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зофрении дозированнного голода- 
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ОТ РЕДАКТОРА 


В течение последних 15 лет мы имели возможность наб- 
людать болыпое число больных, лечившихся дозированным 
голоданием в условиях психиатрической клиники. Это преи- 
мущественно были тяжелые больные с ипохондрической фор- 
мой шизофрении, до того безрезультатно лечившиеся различ- 
ными общепринятыми в психиатрии методами. В результате 
лечения дозированным голоданием у многих из них наступило 
значительное улучшение психического состояния, подтвер- 
жденное многолетними катамнестическими наблюдениями. 

Дозированное голодание — древний и незаслуженно за- 
бытый метод — должен привлечь к себе самое пристальное 
внимание. Как правильно подчеркивает профессор Ю. С. Ни- 
колаев, этот метод не является панацеей, он должен приме- 
няться «к месту, во время и в меру». Голодание, как нож хи- 
рурга, излечивает, но требует разумного и строго научного 
применения. 

Укажем здесь, что академик А. Н. Бакулев в руководимой 
им клинике в течение ряда лет успешно применяет лечебное 
голодание при лечении язвенной болезни и холецистопан- 
креатитов. 

Основываясь на большом личном опыте, Ю. С. Николаев 
приводит детально разработанную методику применения ле- 
чебного голодания. 

Лечебное голодание не следует смешивать с неполным и 
частичным голоданием, длительное воздействие которых, как 
известно, приводит к алиментарной дистрофии и авитамино- 
зам; его следует отграничивать`и от вынужденного голода, 
тяжелая переносимость которого общеизвестна. 

Патофизиологические (а точнее физиологические) механиз- 
мы воздействия голодания, применяемого с лечебной целью 
на организм человека, еще далеки от окончательного разре- 
шения. В этом плане представляют интерес исследования без- 
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условно- и условнорефлекторной деятельности, ЭЭГ и неко- 
торых биохимических показателей, выполненные Ю. С. Нико- 
лаевым, а также обстоятельное изучение системы крови, про- 
веденное Ю. Л. Шапиро при лечебном голодании. 

Выход в свет этой книги должен, на наш взгляд, прив- 
лечь внимание врачей к этой интересной, практически ценной, 
но еще мало изученной проблеме. 


Профессор Д. Д. Федотов 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Работа Ю. С. НИКОЛАЕВА посвящена весьма актуаль- 
ному вопросу в современной медицине. ‚В отличие от боль- 
шинства работ, посвященных шизофрении, автор выдвигает 
новый метод активной терапии этого. тяжелого страдания. 

Голодание с лечебной целью применялось еще в Индии, 
Греции и Египте. С ХУ века лечение голодом было полностью 
забыто. Научное изучение голодания стало проводиться толь- 
ко в Х[Х веке после того, как были оформлены основные пред- 
ставления об обмене веществ и энергии в организме. Начало 
учения о голодании было положено во Франции эксперимен- 
тальными работами Шосса и других. Особые заслуги в этом 
направлении принадлежат трудам В. В. Пашутина и его уче- 
ников, выполненным в 80—90-х годах прошлого века; несом- 
ненно большие заслуги приндалежат американсиким иссле- 
дователям во главе с Ф. Бенедиктом, который выдвинул по- 
ложение об эндогенном питании. Как известно, при полном 
голодании жизнь организма поддерживается за счет утили- 
зации имеющихся запасов питательных веществ, освобож- 
дающихся при медленной атрофии собственных тканей орга- 


 Нааеои показанными для лечения голоданием являются 
различные болезни, связанные с нарушением обмена веществ 
и при патологии органов пищеварения. 

И. П. Павлов рассматривает воздержание от пищи при 
потере аппетита как «терапевтический рефлекс». 

Несомненной заслугой автора является изучение эффектив- 
ности лечения путем длительного воздержания от пищи у 
больных шизофренией, преимушественно ипохондрической 


формы. О применении этого метода в психиатрии имеются 


крайне недостаточные сведения. 
На основе многочисленных клинико-экспериментальных 


исследований 


автору удалось добиться положительного тера- 
| 5 











певтического эффекта при лечении больных шизофренией при 
помощи дозированного голодания. 

На основе представленного фактического материала мож- 
но согласиться с автором, что метод лечения голоданием яв- 
ляется адекватным и активным методом лечения больных 
шизофренией. Его исследования подтверждают установив- 
шееся мнение в литературе, что голодание в пределах до 20—- 
30 дней (потеря веса тела не более 25% от исходного) не вы- 
зывает каких-либо существенных дистрофических явлений и 
в первые же дни питания наблюдается быстрая насыщае- 
мость организма; вес тела быстро восстанавливается в той 
же прогрессии, как и падает в период голодания. 

Механизм терапевтического. действия лечебного голодания 
‚ остается еще неясным. Автор выдвигает рабочую гипотезу, 
рассматривающую дозированное голодание и последующее 
усиленное. питание как вариант охранительной терапии для 
системы интерроцептивных анализаторов. В этом направле- 
нии, конечно, требуются дальнейшие исследования. 

Книга, несомненно, может быть рекомендована не только 
для специалистов-психиатров, но также’ и для широкого 
круга врачей теоретического и практического профиля. 


Член-корресн. АМН СССР проф. Я. А. Федоров 


















































ЛЕЧЕНИЕ ШИЗОФРЕНИИ ДОЗИРОВАННЫМ 
ГОЛОДАНИЯ 


Проф. Ю. С. Николаев 


Введение 


Несмотря на многочисленные поиски методов лечения ши- 
зофрении, вопрос об эффективных способах лечения этого за- 
болевания до настоящего времени далек от разрешения, Осо- 
бенно это касается ипохондрической формы шизофрении, ко- 
торая при всех видах активной терапии дает наименьший тера- 
певтический эффект или даже полностью не, поддается лече- 
нию (А. Н. Молохов, К. А. Скворцов, Г. В. Зеневич и др:). 

Многими советскими исследователями подчеркивается, что 
в основе ипохондрического синдрома при шизофрении лежат 
нарушения функционального состояния тех отделов централь- 
ной нервной системы, куда адресуются внутренние раздражи- 
тели — интероцентивные и химические. 

Если это утверждение является в известности обоснован- 
ным, то возникает вопрос о возможности применения к данной 

орме заболевания особого вида охранительной терапии, ко- 
торая состояла бы в ослаблении, уменьшении или даже вре- 
менном устранении раздражителеи, адресующихся к этим 


«больным» анализаторам: 
Уже с давних времен при разных заболеваниях, особенно 


при патологии органов пищеварения, рекомендовалось воздер- 
и п. Е рассматривает временное воздержание от 
пищи при потере аппетита, как «терапевтический рефлекс». 
Этот естественный, часто встречающийся и в Мире живот- 
ных, прием лечения и привлек наше внимание. 5. 
В целях проверки эффективности лечения временны 7 
держанием от пищи было предпринято данное клирко висте 
риментальное исследование. При этом О пал 
° дача — выяснить механизм терапевтического действия и У. у 
г. при которых данный способ лечения является более ил! 
ВИЯ, 


менее эффективным: 








С этой целью нами была проведена разгрузочно-диетиче- 
ская терапия (лечение дозированным голоданием) 140 боль- 
ных шизофренией, преимущественно ипохондрической формы. 

Основанием для применения этого способа лечения нам по- 
служили некоторые указания зарубежных авторов об эффек- 
тивности данного метода лечения при многих соматических за- 
болеваниях: : ; | ; , 

В зарубежной литературе этот способ лечения носит на- 
звание «лечебный пост» (ТНе ЕазНиё сиге) или «лечебное го- 
лодание». Нам представляется более адекватным название 
данного метода терапии «лечение дозированным голоданием» 
или «лечение временным воздержанием от пищи». В прошлых 
наших публикациях мы этот метод назвали «разгрузочно-дие- 
тическая терапия», желая подчеркнуть этим факт освобожде- 
ния организма от патогенных раздражителей внутренней сре- 
ды организма и принцип постепенности диетического питания 
после проведенного воздержания от пищи. В нашей данной ра- 
боте мы применяем. как. равноправные оба эти термина. 

О применении данного метода в психиатрической прак- 
тике имеются очень скудные литературные данные. Отсут- 
ствуют также и указания на механизм действия этого лечения 
при психических заболеваниях, . 

В данном исследовании мы попытались подвести физиоло- 
гические основы для объяснения механизма действия этого ле- 
чения; кроме этого, мы стремились объяснить причину различ. 
ной эффективности лечения, в связи с чем в нашей работе за- 
няло большое место исследование реактивности больных (осо- 
бенностей’ реагирования нервной системы). 

Эти свойства нервной системы, как говорит И. П. Павлов, 
«с одной стороны, ложатся в основание типов высшей нервной 
деятельности, а эти типы играют большую роль в генезе нерв- 
ных и так называемых душевных заболеваний: с другой — 
представляют характерные изменения при патологическом со- 
стоянии этой деятельности». 

Лечение дозированным голоданием проводилось нами в ря- 
де московских психиатрических больниц, начиная с 1948 года. 

Автор считает необходимым, наряду с собственными на- 
блюдениями, поместить отдельной главой исследования 
Ю. Л. Шапиро, посвященные изменению морфологического со- 
става крови (и некоторых физико-химических ее свойств) в 
процессе лечения дозированным голоданием. 

‚ Эти исследования, проведенные у больных, находившихся 
под наблюдением автора, могут дать дополнительный мате- 
риал относительно. некоторых сторон патофизиологических 
сдвигов, лежащих в основе, голодания, применяемого с лечеб- 
ной целью. ; 
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ФОРМИРОВАНИЕ И РАЗВИТИЕ ИДЕЙ ЛЕЧЕБНОГО 
ГОЛОДАНИЯ 


Истоки лечебного голодания теряются в глубокой древно- 
сти; ‘как многие другие гигиенические правила, дозированное 
голодание и различные виды ограничения ‘питания в виде пе- 
риодических постов вначале были связаны исключительно с 
религиозными предписаниями и назначались жрецами. Одна- 
ко уже в древнем. Египте, в древней Индии и Греции дозиро- 
ванное голодание применялось многими врачами и филосо- 
фами с лечебной и профилактической целью. 

Геродот указывает, что «египтяне, самые здоровые из 
смертных, каждый месяц, в продолжении 3-х дней, произво- 
дили очищение с помощью рвотного и клистиров, считая, что 
все болезни человек получает через пищу» '. 

Имеются указания на применение лечебного голодания в 
древней Индии, Тибете и Китае. у Е 

Цо-Жод-Шонну, живший в Индии в ГУ веке до нашей 
эры, в сочинении «Главное руководство по врачебной науке 
Тибета — Жуд-Ши» писал о «лечении упитыванием и лечении 


». 
НО, что Пифагор (580—500 тг. до нашей эры) был 
большим сторонником воздержания в вопросах питания. 

Платон разделял медицину «истинную», которая действи- 
тельно дает здоровье, и «ложную», дающую только «призрак 


мВ 
+ Цитировано по Масперо (стр. 93). 








здоровья». К первой он относил лечение постом и диетой, воз- 


духом, водой и солнцем '. 

Гиппократ (460—357 гг. до нашей эры) в вопросах лечения 
и предупреждения болезней придавал большое значение стро- 
го соразмеренной диете и полному воздержанию от пищи в 
некоторых случаях. 

Он писал: «Идти на прибавление пищи следует гораздо ре- 
же, т. к. часто бывает полезно и совершенно отнять. ее там, 
где больной выдержит, пока сила болезни не дойдет до своей 
зрелости». 

Особенно ярко свои воззрения на вопросы питания и ле- 
чебного голодания Гиппократ излагает в афоризмах. 

«Если тело не очищено, то чем более будешь его питать, 
тем больше будешь ему вредить». 

«Старики весьма легко переносят пост, во вторую очередь 
взрослые, труднее — люди молодые, а всех труднее — дети, из 
этих последних те, которые отличаются слишком большой жи- 
востью». к 

Асклепиад (90 лет до нашей эры) применял метод лечения, 
называемый им «метазинкризия» и «рекорпорация», которые 
являлись ничем иным, как применением периодического ле- 
чебного голодания 2. 

Этот метод лечения сопровождался назначением ванн, вти- 
раний, гимнастики. 

Позднее применяли лечебное голодание Плутарх (46 лет 
до нашей эры) и Аулюс Корнелиус Цельсус (10-й год нашей 
эры): Последний указывал, что лучше всего поддаются лече- 
нию голоданием желтуха, эпилепсия и водянка 3. 

Большим сторонником и популяризатором идей воздержан- 
ности в питании как профилактической меры против болезней 
являлся Климент Александрийский (220 г. нашей эры). В сво- 
ем трактате «Педагог и наставник» К. Александрийский пи- 
сал: «Мы должны остерегаться всякого рода пищи, которая 
побуждает нас есть, когда мы не голодны, или обманывает 
наш аппетит»“. 

Абу Али Ибн-Сина (Авиценна, 980—1037), сохраняя тра- 
диции древнегреческих врачей, был также сторонником ле- 
чебного голодания. 

Говоря о «язвенном утомлении», в котором есть основание 
усмотреть расстройство, которое мы теперь характеризуем как 

ипохондрический синдром, Авиценна рекомендует в легких слу- 


' Цитировано по Вильямсу (170, стр. 28). 

? Цитировано по Шенку и Майеру (160, стр. 234). 
3 Цитировано по Шенку и Майеру (стр. 234). 

“ Цитировано по Вильямсу (стр. 71). 
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чаях — движения, гимнастику, а в более тяжелых случаях — 
полное голодание и сон, ванны, массаж, а «если выдержит 
больной — баню». 

В дальнейшем, в течение нескольких столетий, идеи гигие- 
ны питания и лечебного голодания были преданы забвению и 
только в ХУ веке они снова стали пробуждаться. Наиболее 
широкой популярностью в это время пользовался Людвиго 
Корнеро (1465—1566), на которого ссылаются многие после- 
дующие сторонники лечебного голодания. 

В своих произведениях Корнеро доказывает значение уме- 
ренности в питании и важность в случае заболевания. приме- 
нения голодания ". 

Английский врач Чайн (1671—1743), один из первых вра- 
чей, прямо выступил в своих сочинениях за реформу в пита- 
нии. В своих трудах «О сохранении здоровья и продлении 
жизни» и «Естественный метод лечения» Чайн доказывает 

пользу умеренности в питании и необходимость в случае забо- 
левания назначения дозированного голодания. 
Касаясь лечения. психически больных и страдающих моЗ- 
говыми расстройствами, Чайн особенно рекомендует для них 
‚ легкую растительную пищу °. . 

Альфонс Феррас в Неаполе перед проведением лечения си- 
филиса гваяколом рекомендовал применение продолжитель- 
ного воздержания от пищи. При этом он отмечает, что холе- 
рики переносят лечебное голодание хуже, чем флегматики, на 
что указывал также и Гиппократ 9 : 

Во Франции к этому методу прибегал при лечении сифили- 
са Аструк де Монпеллье, который, кроме того, употреблял 
клизмы, кровопускания и ванны. Тогда же в Германии Фрид- 
рих Гоффманн (1660—1742) лечебное голодание применял 
более широко не только при лечении сифилиса, но и при дру- 
гих заболеваниях. Гоффманн, ссылаясь на Корнеро, проте- 
стует против широко распространенной невоздержанности в 
еде и провозглашает в качестве универсального правила: 
«при каждом заболевании пациенту лучше всего ничего не 


есть» “. 
Наиболее показанным лечение голоданием Гоффманн счи- 
агрических, ревматических и ката- 


тал при «полнокровии, под 
ральных явлениях, при апоплексии, цынге, кожных болезнях, 


г < 5 
злокачественных язвах и катаракте» °. 
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5 Цитировано по Шенку и Майеру (стр. 176). 
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Х. Р. Гуфеланд (1762—1836) был большим сторонником 
идей воздержания в питании. 


В случае заболевания Гуфеланд рекомендует: «Ничего не 
есть, ибо сама природа отвращением человека в болезни к пи- 


ще указывает, что мы не в состоянии в это время ее перева-. 


рить». 


Идеи лечебного голодания в нашей отечественной медицин- 
ской литературе находят свое отражение, ‘начиная с середины 
ХУШ века. 

Профессор Московского Университета Петр Вениаминов 
(1769 г.) указывал, что: «Люди слабого сложения находятся 
тогда в хорошем состоянии в рассуждениях своего здоровья, 
когда, почувствовавши слабость, мало-помалу от обыкновен- 
ной своей пищи убавляют; а еще и в лучшем бывают состоя- 
нии, когда они совсем через несколько времени по своей воз- 
можности оной не принимают, и делают с желудком некото- 
торый образ перемирия, который после такового отдыхнове- 
ния получает лучшие силы и для принимаемой впредь пищи, и 
переварению оной делается удобнейшим». 

Почти одновременно с Вениаминовым другой московский 
профессор — Спасский И. Т.—в 1834 г. писал: «голод, огра- 
ничивая и изменяя питание, уравновешивает чрез то многие 
помешательства в растительном процессе организма, и в сем 
смысле представляет превосходное средство в разных хрони- 
ческих, упорных болезнях». Примерно в те же годы проф. 
Юрьевского университета Л. А. Струве широко популяризи- 
ровал лечение голоданием, успешно применяя его при многих 
заболеваниях. 

В средине прошлого столетия русский врач Н. Л. Зеланд 
в городе Верном (Алма-Ата) применил голодание с лечебной 
целью на самом себе и пришел к заключению, что «под влия- 
нием голодания у него не только появилось радикальное изме- 
нение в состоянии нервной системы и расположении духа, но 
и даже в общем состоянии, в пищеварении и кроветворении 
было. заметное улучшение». 

Пытаясь дать теоретическое обоснование наблюдаемой эф- 
фективности периодического воздержания от пищи, Зеланд 
высказывает ряд соображений, которые не лишены ‘основания. 

По автору, «временное заторможение жизненных процессов 
становится источником обновления и большей энергии этих 
‚ процессов, лишение привычной и необходимой пиши стано- 
вится стимулом, благодаря которому элементы ткани делают- 
ся более плотными и богаче белками». 

В Америке длительное голодание с лечебной целью впер- 
вые начал в 1877 г. применять Э. Дьюи. Дьюи утверждал, что 
при всех заболеваниях, сопровождающихся потерей‘ аппети- 
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та, обложенным языком, больной не должен принимать пищи 
до тех пор, пока у него не появится аппетит и не очистится 
язык, что указывает на способность вновь усваивать пищу. 

Дьюи был сторонником лечебного голодания большой дли- 
тельности. Некоторые его больные воздерживались от пищи в 
ожидании появления аппетита и очищения языка до 50 и даже 
60 дней, а в одном случае — даже до 70 дней. 

Вскоре после Дьюи длительное голодание с лечебной це- 
лью применил на себе американский врач Таннер, который на- 
зывал периодическое воздержание от пищи «элексиром моло- 
дости». 

В 1901 году английский врач Кит утверждал, что человек, 
употребляющий пищу во время острой болезни, теряет в весе 
больше, чем если бы он при этом полностью воздерживался 
от пищи. Особенно показанным лечебное голодание Кит счи- 
тал при душевных заболеваниях. 

В 190: г. в Баварии вышла брошюра д-ра А. Майера под 
заглавием: «Голодная терапия, чудодейственная терапия», в 
которой автор высказывал убеждение, что лечебное голода- 
ние будет иметь наибольший успех при психических заболева- 
НИЯХ. 

‚Более широкое распространение лечебное голодание полу- 
чило со времени возникновения в медицине реформаторского 
движения, приписывающего особое значение естественным ме- 
тодам лечения; в частности, лечебному питанию. Вилнейшими 
представителями этих реформаторских идей явились А. Хейг, 
Бирхер-Бенер, К. Ноорден, Платен, 3. Меллер и’другие. 

С этого времени лечебное голодание было признано од- 
ним из методов естественного лечения, который стал быстро 

распространяться как в Европе, так и в Америке. 

Большим адептом лечебного голодания явился А. Эрет, ко- 
торый в 1908—1912 гг. применял этот метод в Германии, 
Швейцарии и Франции. 

В Швейцарии, в Германии и в Америке были открыты спе- 
циальные санатории для применения лечебного голодания. 

Широко применял лечебное голодание и Ио врач 
Зегессер, который дал описание методики ле Е и ея 
ское описание состояния больных во время дж Отто 
ния, указал наиболее показанные для лече ного оо 
ния заболевания, а также сообщил противопоказания и ослож 


а г. В НОВ применил лечебное голодание в 
собственной модификации, сущность которои на 
том. что больным назначалось периодически на Е ОДНЕВВЬ у. 

, ие в сочетании с ежедневными массивными доз 
и абитевннай соли. По мнению Гельпа, большинство бо- 
ми 
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лезней происходит от неправильной деятельности кишечника, 
в котором накопляются токсические продукты гниения, обус- 
ловленного обильным и нерациональным питанием преимуще- 
ственно концентрированной белковой пищей, 

Французский хирург, профессор Поше, с успехом приме- 
нял лечебное голодание в хирургической практике. Он реко- 
мендовал голодание в пределах недели до и после операции. 
На основании большого клинического опыта Поше приходит к 
выводу, что операции при этом становятся менее опасны, нар- 
коз протекает спокойнее, с применением меньшего количества 
наркотиков. При пробуждении от наркоза не бывает тошноты, 
реконвалесценция протекает быстрее и послеоперационных 
осложнений бывает меньше. . 

За последние 15—20 лет число врачей, приверженцев ле- 
чебного голодания, значительно увеличилось. Среди них выде- 
лялись Бухингер 0О.; Шенк и Майер; Елиас; Гроте; Хейлс, 
Кампман В; Шромм - Ф.; Гудхарт Р; Дженсен Б; Бенджа- 
мин, Х. и др. 

Многие из указанных авторов до последнего времени про- 
должают свою рабдту по применению лечебного голодания. 

Несмотря на слабость и необоснованность теоретических 
воззрений, эти авторы приводят обширный практический ма- 
териал по применению данного метода терапии, но почти ис- 
ключительно в области внутренних заболеваний. 

В Советском Союзе впервые применил лечебное голодание 
в 1946 году Н. П. Нарбеков при лечении бронхиальной астмы, 
гипертонии, ожирения и некоторых других заболеваний. 

Голодание, длительностью до 25—30 дней, Нарбековым со- 
четалось с общими грязевыми аппликациями. К сожалению, 
Нарбековым не оставлено никаких опубликованных работ о 
проделанной им работе. 

Г. Н. Бородина и М. Г. Яновицкий провели электрокардио- 
графические исследования у больных с гипертонической бо- 
лезнью и ожирением в процессе лечебного голодания, прово- 
димого Нарбековым. : 

Авторы приходят к выводу, что в результате проведенного 
лечения имеется значительная нормализация ЭКГ, что позво- 
ляет оценить происходящие во время лечения сдвиги как ре- 
зультат улучшения кровоснабжения сердечной мышцы. 

Этим положительным изменениям ЭКГ соответствовало 
как субъективное, так и объективное улучшение клиническо- 
го состояния больных. 

О положительных результатах применения дозированного 
голодания сообщает академик А. Н. Бакулев. Стремясь про- 
верить действие лечебного голодания, в факультетской хирур- 
гической клинике 2-го Московского медицинского института 
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он неоднократно рекомендовал лечебное голодание тучным 
больным, страдающим язвенной болезнью желудка и двена- 
дцатиперстной кишки. 

Как указывает Бакулев: «Приблизительно на пятый день 
у больных боли полностью исчезли, состояние и самочувствие 
было хорошим, а после окончания голодания при рентгенов- 
ском исследовании не было симптома «ниши». Понятно, что 
хирургическое вмешательство оказывалось в результате не- 
нужным». 

Несмотря на многовековое существование и значительную 
эффективность при ряде заболеваний, лечебное голодание до 
настоящего времени еще не получило полного признания в 
официальной медицине, что находит свое объяснение как в 
отсутствии научного. обоснования этого метода лечения, так 
и в некотором предубеждении к данному способу лечения 
вследствие ассоциирования лечебного голодания с отрица- 
тельными сторонами вынужденного голодания. 











=. 


ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ 
ГОЛОДАНИЕ ЖИВОТНЫХ $ 


а) Физиологическое голодание 
(зимняя спячка) 


Прежде чем перейти к изучению влияния дозированного 
голодания на организм человека, необходимо в кратких чер- 
тах ознакомиться с теми приспособительными биологическими 
механизмами, которые имеются у животных при физиологиче- 
ском голодании, в частности, при состоянии зимней спячки, — 
а также с исследованиями голодания в эксперименте на жи- 
вотных. 

С наступлением зимних холодов или засушливой жары 
многие беспозвоночные, рыбы, земноводные, пресмыкающиеся 
и некоторые виды млекопитающих впадают в состояние оцепе- 
нения или спячки. 

В состоянии спячки животные в течение длительного вре- 
мени (до 6—8 месяцев), вполне естественно, не могут при- 
нимать пищи и существуют за счет запасов питательных ве- 
ществ, накопленных в организме в виде жира и других резер- 
вов. Все жизненные процессы в организме этих животных в 
периоде спячки сведены до минимума. 

Из. млекопитающих впадают в зимнюю спячку ежи, лету- 
чие мыши, а также многие грызуны — суслики, сурки, хо- 
мяки, тушканчики, бурундуки и др. 

Из хищных млекопитающих зимняя спячка наблюдается у 
барсуков и медведей, причем у последних во время зимнего 
сна, в отличие от грызунов, не понижается температура тела, 
и сон их менее глубокий, они прислушиваются к доносящимся 
к ним звукам и, в случае опасности, могут даже просыпаться 
и покидать свое логово, спасаясь бегством. 
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: Е. а В. Г. Гептер и др. указывают, что перед тем как 
аснуть, медведь 2—3 дня не принимает пищи, за исключением 
особых кореньев и трав, имеющих слабительное. действие, и 
только после их действия залегает в берлогу. 

Во время зимнего сна и полного длительного голодания 
медведица вынашивает, рождает и вскармливает грудью по 
большей части двух, а иногда и трех медвежат. 

Мелкие млекопитающие обычно впадают в состояние спяч- 
ки при понижении температуры окружающего воздуха ниже 
+ 6,0 — + 8,0°С. При этом температура тела некоторых жи- 
вотных понижается до температуры, превышающей. темпера- 
туру воздуха лишь на несколько десятых градуса. При пони- 
жении температуры окружающего воздуха температура тела 
параллельно падает и ‚ например, у летучих мышей может по- 
нижаться до — 6°, —7° С. Но при таком переохлаждении тела 
животные выживают,только в течение нескольких суток. 

Газообмен во время спячки у млекопитающих резко па- 
дает и дыхательный коэффициент значительно понижается, что 
большинством исследователей объясняется интенсивным пре- 
вращением жира в углеводы. 

Понижение окислительных процессов во время зимней спяч- 
ки является одной из основных приспособительных функций их 
организма, так как это обеспечивает максимальную эконо- 
мию трат энергетических ресурсов. 

Медленная потеря веса дает возможность животному про- 
сушествовать без пищи в течение 6—8 месяцев, в результате 
чего общая потеря веса достигает до 50%. и более. 

Регенерация тканей во время снячки происходит очень вя- 
ло. Однако у многих зимнеспящих беременность протекает 


именно в этом периоде. 

Нервная система в период спячки находится в состоянии 
угнетения. Нанесение сильных повреждений мягких тканей и 
даже костей часто не выводит сурка из состояния спячки. 

Состояние спячки характеризуется, с одной стороны, аре- 
активной устойчивостью животных к инфекции и интоксика- 
ции, а с другой стороны — неспособностью их к образованию 


иммунных реакции. 
6) Экспериментальное голодание животных 


Голодание в эксперименте на животных впервые стало 
привлекать внимание исследователей, начиная с конца соро- 
ковых годов прошлого столетия (Шосса, Регнальт и Райзе, 
Фойт, Фальк и др.). 

Однако всестороннее и 
голодания впервые было 


глубокое изучение патофизиологии 
произведено во второй половине 
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прошлого столетия В. В. Пашутиным и его многочисленными 
учениками (П. М. Альбицкий, В. А. Манассеин, Вс, Лазарев, 
И Л. Охотин, Я. Каган, Г. Г. Скориченко, В. Посажный, 
р. Я. Розенбах, В. Маньковский и др.). 

Как показали опыты с экспериментальным полным голо- 
данием на различных животных, проведенные Альбицким, Ка- 
ганом, Скориченко, Шосса, Фальком и др., во взрослом орга- 
низме как теплокровных, так и хладнокровных, величина за- 
пасов, которые организм может использовать до наступления 
смерти, в среднем при хорошей упитаняости тела равна 40— 
45%, его веса. 

Однако в отдельных случаях эта величина может варьи- 
ровать от 35 до 60%. 

У молодых животных, не достигших полного развития, за- 
пасов гораздо меньше, у старых же обычно величина их 
больше. 

Всегда существовало мнение, что голодание при употреб- 
лении воды переносится гораздо легче, чем голодание без 
нее. 

Вода при голодании позволяет организму лучше сохранить 
свои запасы. 

При голодании без воды расщепление тканей происходит 
более интенсивно, так как путем окисления содержащегося в 
тканях водорода до воды восполняется недостаток последней. 

Вполне естественно, что при голодании вес тела непрерыв- 
но падает. Наибольшая потеря веса наблюдается в самый пер- 
вый период голодания, затем постепенно потеря веса в каж- 
дый равный промежуток времени уменьшается все больше и 
больше. 

На характер потери веса при голодании влияют очень мно- 
гие условия. Манассеин, Фальк и др. указывают, что днем ве- 
совые ‘потери больше, чем в такое же время ночью, что объяс- 
няется большей интенсивностью обмена веществ в период 
бодрствования. 

Далее, в значительной степени величину суточной потери 
веса определяет объем и возраст животного. 

Как правило — чем моложе животное, тем интенсивнее оно 
теряет в весе при голоданин. 

Кроме того, на величину суточной потери веса влияют ги- 
гиенические условия, в которых находится животное — темпе- 
ратура, влажность и чистота окружающего воздуха, состояние 
нервной системы и физической нагрузки и др. факторы, влия- 
ющие на интенсивность обмена. ` 

Еще Рубнер на основании опытов с исследованием газооб- 
мена установил, что резкое падение веса в первые дни голода- 
ния объясняется использованием в это время безазотистых, а 
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именно углеводистых запасов. Понижение потери веса насту- 
пает после того, когда организм в суммарной продукции энер- 
гии повышает использование белка. 

При нормальном питании организм животного главную 
массу энергии черпает от окисления углеводов. При голодании 
запасов углеводов хватает только на несколько часов, после 
чего начинают использоваться жиры. 

Весь дальнейший период голодания организм существует 
почти исключительно за счет запасов жира, что, вполне есте- 
ственно, ведет к значительному понижению дыхательного ко- 
эффициента. 

Одно из центральных мест в вопросах физиологии голода- 
ния занимает изучение газообмена. 

П. Авроров, исследуя газообмен у 4 собак во время голо- 
дания, продолжавшегося от 16 до 65 дней, вплоть до смерти 
животных, обнаружил, что уже в 1-й день голодания происхо- 
дит заметное падение абсолютных величин газового и тепло- 
вого обмена (от 10 до 209} и более), во 2-Й и 3-й день голо- 
дания падение продолжается, но уже в меньшей степени. К - 
Зи 4 дню газообмен и теплопродукция приходят в устойчивое 
положение, на котором сохраняются на весь период голода- 
НИЯ. : 

На основании вычисления теплопродукции по продуктам 
обмена, Авроров определил степень участия в развитии энер- 
гии при голодании белков и жиров, считая их «главнейшими 
носителями энергии». Белки составляли, по данным Авроро- 
ва, только !/7 часть источника энергии, а 6/› падало на долю 
жира, причем участие жира в процессе голодания увеличива- 
лось, а участие белков падало. Однако Авроров ошибочно счи- 
тал, что углеводы не принимают участия в теплопродукции 
при голодании. 

С. Моргулис, пользуясь цифрами Авророва, установил, что, 
наряду с белками и жиром, у голодавших собак Авророва 
окислялись также и углеводы, и особенно в течение первых 

10—15 дней голодания. 

Так, Моргулисом было подсчитано, что из 188 определений 
Авророва дыхательного коэфициента во время голодания, 
около 25% определений дали показатели ниже 0,7 (0,65— 
0,67). 

Такие низкие цифры дыхательного коэффициента указыва- 
ют, что часть кислорода используется не для образования СО», 

а задерживается в организме и участвует в синтезе гликогена. 

Наличие синтеза гликогена и жира было наглядно дока- 
зано Бардиерсом в опыте с голоданием ожиревших гусеи, 
предварительно откормленных углеводами. 
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Как показали исследования Рубнера, Моргулиса и др., ко- 
личество сахара в крови при длительном голодании поддер- 
живается все время на низком, но совместимом с, жизнью, 
уровне. После использования запасов гликогена источником 
сахара в крови при голодании являются процессы его образо- 
вания из жира и белка. 

По данным многих исследователей (С. П. Левит и А. Б. Ду- 
бинский, В. И. Скворцов и др.): окисление жира при недоста- 
точном количестве углеводов затруднено («Жиры сгорают в 
огне углеводов»), при этом образуются т. н. кетоновые тела—- 
ацетон, ацетоуксусная и В-оксимасляная кислоты, что спо- 
собствует возникновению. ацидоза. 


Однако, благодаря ряду компенсаторных способностей ор- 
ганизма, в частности использованию в качестве щелочи аммиа- 
ка, образующегося при распаде белка, а также наличию в 
крови бикарбонатов и других «буферных» приспособлений ты 
крови, активная реакция ее при голодании изменяется сравни- куева 7 
тельно мало. : расщеп, 

- -Как показали исследования О. П. Молчановой, Ю. М. Геф- раллель 
тер и Р. Я. Юделевич и др., несмотря на указанные компенса- падает | 
торные способности организма, крупные животные погибают СУтСТВИ; 
при полном голодании не столько от истощения, сколько вслед- ство фо 
ствие интоксикации. Резко п 


На основании исследования обмена веществ и образования В пе 
энергии при полном голодании, Рубнер, Пашутин, Авроров и 16 эко 
‘др. разделяют весь процесс голодания на три периода: Г — пе- пер 
реходный период — когда теплопродукция резко падает (на лек 
10—15%.) с нормальной средней величины, П — стационарный 
период, когда теплопродукция снова постепенно повышается 
и достигает почти нормального уровня, и ПТ — последний — 
терминальный период, когда наблюдается кратковременный 
резкий подъем теплопродукции. 


Параллельно динамике теплопродукции изменяется и кри- 
вая распада белка, о которой судят по выведению общего 
азота мочи, являющегося на 90%. продуктом распада белка. 

Указанные авторы отмечают, что в переходный период го- 
лодания происходит постепенное израсходование запасов угле- 
водов и белков (печень теряет до 20%. веса, остальные орга- 
ны — не более 4$), наблюдается быстрая потеря веса т 
У крупных животных стационарный период наступает с 3—5 
дня голодания. Метаболизм жировых тканей достигает разме- 
ров, обеспечивающих потребность организма в энергии. Ис- 
пользование белков значительно уменьшается и держится при- 


мерно на одном и том же низком. уровне, вес 
, тела пал д- 
ленно и постепенно. падает мед 
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Содержание. гликогена в. мышцах_и печени значительно 
снижается, но после достижения известного минимума коли- 
чества его на единицу веса остается стабильным. 

Количество гликогена в сердце нарастает. Жиры усиленно 
мобилизуются из подкожной клетчатки и других жировых де- 
по, транспортируются в печень, в связи с чем наблюдается уве- 
личение липоидов в крови. 

В этот период выделение мочевой кислоты и аминокислот 
повышается. Наблюдается увеличенное количество аминокис- 
лот в крови, щелочный резерв крови снижается, увеличивает- 
ся выделение с мочой аммиака, нейтрализующего кислые про- 
дукты обмена. 

Используемые при голодании ткани освобождают большое 
количество минеральных соединений, которые выделяются из 
организма с мочой и калом. 

Как показали исследования Е. Н. Зорина. Б. Ильина-Ку- 
куева и др., сера, образующаяся в результате окислительного 
расщепления серосодержащих аминокислот, колеблется па- 
раллельно азоту. Хлор в моче с первых дней голодания резко 
падает и остается все время на низком уровне, вследствие от- 
сутствия главного источника его — хлоридов пищи. Количе- 
ство фосфатов в первый период голодания повышается, затем 

резко падает и может дойти в моче до следов. 

В первом периоде’ организм приспосабливается к наибо- 
лес экономичным тратам. Пульс и дыхание становятся реже, 
периферические сосуды суживаются. Артериальное давление 


слегка понижается. 

И. П. Павлов показал, что, начиная с 3—4 дня голодания 
желудочная секреция У собак уменьшается, ‘а затем полно- 
стью прекращается. 

Но если голодающим собакам давать воду, через 2—3 часа 
снова появляется та же секреция, что и в первый день голода- 
ния. Начиная с 8—9 дня голодания, несмотря на ежедневное 
потребление воды, вновь наступает уменьшение, а затем пре- 
крашение желудочной секреции. 

Подытоживая эти опыты, Павлов пишет: «Постоянно ока- 
зывается, что как только уничтожается возможность выра- 
ботки желудочного сока, аппетит или падает, или совсем исче- 
зает. Нехватает воды — аппетит пропадает, недостает хлора — 
аппетит пропадает также». | 

И.П. Разенковым было обнаружено, что при голодании; 
после прекращения выделения пищеварительного сока, появ- 
ляется так называемая «спонтанная» желудочная секреция, 
содержащая большое количество белков, что как пишет Раз 
зенков, «является приспособительным механизмом, который 
снижает потерю белков и обеспечивает организм постоянным 
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притоком аминокислот — пластического материала, исполь- 
зуемого для построения и воссоздания белков наиболее важ- 
ных органов». . 

Мышечная работа у животных во время этого периода го- 
лодания выполняется удовлетворительно, но утомление насту- 
пает быстрее и требуется болышой срок для отдыха. Половая 
потенция сохраняется, а у некоторых животных даже усили- 
вается. 

Терминальный или предсмертный период характеризуется 
резким увеличением распада белка, а слеловательно, значи- 
тельным повышением теплопродукции, увеличением выделе- 
ния с мочой азота, резким падением веса тела, падением тем- 


пературы тела и кровяного давления, упадком сердечной дея- 
тельности. 


По мнению Пашутина, Шатерникова, Молчановой и др., 
возникновение терминального периода объясняется истоще- 
нием компенсаторных способностей организма, израсходова- 
нием всех энергетических ресурсов, нарушением защитных 
функций борьбы организма с явлениями интоксикации про- 
дуктами интермедиарного обмена. 


Практически важным вопросом при изучении эксперимен- 
тального голодания является определение предела длительно- 


сти голодания, после которого еще возможно откормить жи- 
вотное. 


Манассеин на основании многочисленных своих экспери- 
ментов считает, что откармливание животных возможно д 
при потере веса на 50 и более процентов. 


Шосса. Манассеин, Маньковский, Пашутин наблюдали у 
всех откармливаемых животных усиление метаморфоза, бы- 
строе нарастание веса, которое за период кормления, равный 
периоду голодания, достигало уровня, превышающего перво- 
начальный вес на 13—16%. При этом у животных во время от- 
кармливания, особенно вначале, повынгается температура, да- 
же при отсутствии согревания их. Повышение Т на 0,3—0,5° 
наблюдалось даже при откармливании после неглубокого го- 


лодания, когда животные теряли всего 10—15%. первоначаль- 
ного своего веса. 


Опыты Манассеина, Посажного, Полетаева и др. с 
откармливанием животных после глубокого голодания пока- 
зали, что восстановление отдельных органов происходит не- 
равномерно. Манассеин считал, что скорее всего прибавляют 
в весе те органы, которые больше всего потеряли в весе во 
время голодания. В дальнейшем рядом исследователей — 
С. М. Лукьянов, Фойт и др. — это предположение было опро- 
вергнуто. Было доказано, что во время откармливания при- 
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быль в весе как всего организма в целом, так и отдельных его 
органов не характеризует собой прирост тканей. Прежде все- 
го, организм, обедневший водой во время полного голодания, 


с началом питания увеличивается быстро в весе за счет вос- 
полнения водного дефицита. 


не, нужным подробно останавливаться на мно- 
тх работах, посвященных патологоанатомическим 
изменениям органов при предельном полном голодании, дове- 
денном до смерти (Манассеин, Маньковский, Розенбах и др.), 
так как круг вопросов, который мы затрагиваем, ограничи- 
вается лишь начальными стадиями голодания с потерей веса, 
не превышающей 20—25% , за которым следовало откармлива- 
ние. Поэтому мы остановимся лишь на патологоанатомических 
работах, целью которых являлись исследования структурных 
изменений тех или других органов у животных в начальных 
стадиях голодания. 


‚В имеющейся в нашем распоряжении литературе указа- 
ний на патологоанатомические изменения при ранних стадиях 
голодания очень немного. Это объясняется, с одной стороны, 
тем, что вопрос этот сравнительно мало интересовал исследо- 
вателей, с другой стороны, эти изменения отсутствуют или 
являются функциональными и трудно уловимыми. 


Исследования Розенбаха, Маньковского и др. показали, 
что при полном голодании с потерей веса тела до 20—25% в 
органах и тканях животных не наблюдается каких-либо па- 
тологоанатомических изменений. При голодании же на УЕ 
полного периода, т. е. при потере веса животными около 
30—35%, появляются уже дегенеративные изменения в клет- 
ках органов (за исключением центральной нервной системы), 
выражающиеся исключительно в мутном набухании. И только 
при голодании с потерей веса свыше 30—36%. появляются де- 
генеративные изменения В Виде явления белкового и жиро- 
вого перерождения отдельных клеточных элементов в различ- 
ных органах. ее 

Однако, как показали более поздние нЕ Е 
лиса, Лондона Е. С. Лондона и Кочневой Н. П. Добрин- 
ской М. А. и др., многие из этих изменении при голодании 


не проявление нарушений функции орга- 
и их вещества, идущего на пи- 


представляют собой 
нов, а лишь следствие резорбци 
тание других элементов. 


ание с потерей веса до 409, и выше влечет 
ские изменения В органах, например: жи- 


почечного эпителия, гиалиноз почек, пой- 
вные изменения в нервнои 


И только голод 
за собой патологиче 
ровое перерождение 

Г , ти 
килоцитоз эритроцитов; дегенера 
системе. 
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По данным Монассеина, Маньковского, Розенбаха: и. др., 
и эти изменения при откармливании животных оказываются в 
значительной степени обратимыми. з 

Интересно отметить, что помимо дегенеративных явлений 
при глубоком голодании наблюдаются одновременно и реге- 
неративные явления. 

Манассеин, Л. Попов, Охотин и др. наблюдали размноже- 
ние клеточных элементов при.-голодании в поперечно-полоса- 
тых мышцах, в печени и др. органах, в том числе спинном и го- 
ловном мозгу. 

Шосса на основании своих опытов с голоданием живот- 
ных пришел к выводу, ‘что центральная нервная система, в 
частности головной и спинной мозг, вовсе не теряют в весе при 
гибели животного в результате голодания. Однако Манассеин, 
Маньковский, Скориченко, Розенбах и др. показали, что это не 
так. Ими было установлено, что центральная нервная система 
и особенно головной мозг при голодании страдают в послед- 
нюю очередь; однако при гибели голодающего животного, в 
результате предельного голодания с водой, при общей потере 
веса в 40—43%, мозг этих животных терял в весе до 6—7% 
своего первоначального веса, тогда как нотери веса жировой 
ткани достигают 984. Потери крови в количественном и ве- 
совом отношении примерно пропорциональны общей потере 
веса тела. 

Отечественными исследователями в процессе адаптации 
организма к голоданию особая роль отводится регулирующе- 
му влиянию нервной системы. 

Так, ‘еще Пашутин, говоря о борьбе органов голодающего 
организма, о существовании более сильных органов за счет 
более слабых, указывал, что «ткань нервных центров и орга- 
ны чувств обильно пользуются запасами других частей тела, 
удерживая свой весовой з[афиз 4ио до самых последних момен- 
тов голодания. Смысл такого устойчивого состояния нервного 
прибора понятен. Аппарат этот предназначен для развития 
особых сил, с помощью которых он управляёт деятельностью. 
почти всех элементов тела, а потому естественно, что при столь 
важной функции этого аппарата он не имеет никаких других, 
так сказать, чисто питательных назначений, в смысле снаб- 
жения крови теми или другими веществами». 

По этому поводу Павлов пишет: «Организм есть ассоциа- 
ция органов. Последние служат друг для друга, так что каж- 
дый орган находится в известном соотношении с другим. Мож. 
но привести несколько примеров, доказывающих, что одни ор- 
ганы живут в известных случаях за счет других. Достаточно 
общеизвестного примера с голоданием». 
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В своей работе мы не касаемся частичного голодания, рав- 
но как и голодания без приема воды. Предметом нашей рабо- 
ты является лишь исследование полного голодания с упот- 
реблением воды. 
Школой Пашутина было установлено, что быстрота израс- 
ходования запасов организма при полном. голодании прежде 
всего зависит от интенсивности окислительных процессов. Чем 
мельче животное, тем интенсивнее у него окислительные про- 
цессы. Это находит свое объяснение в соотношении внешней 
поверхности тела животных к их массе. Это отношение прямо 
пропорционально интенсивности окислительных процессов и 
обратно пропорционально длительности полного голодания, 
т. е. продолжительность жизни при голодании до смерти про- 
порциональна удельной поверхности тела и обратно пропор- 
циональна отношению поверхности тела к его весу. При этом, 
конечно, необходимо учитывать ряд дополнительных факто- 
ров, какими, например, являются шерстяной покров у млеко- 
питающих или оперение у птиц, степень жирового слоя, а са- 
мое главное — зависимость обмена веществ от сложной нерв- 
ной регуляции. 

Психический и мышечный покой способствует снижению 
окислительных процессов и увеличивает длительность полного 
голодания. 

Для нас значительный интерес представляют данные, ка- 
сающиеся кратковременного повторного голодания. П. М. Аль- 
бицкий, Н. Л. Зеланд, Манассеин, Каган в своих оны (на 
собаках, крысах, петухах, голубях) показали, что я о 
при повторном голодании потери веса тела животных были 
выражены меньше, чем при первом голодании. 

Кроме того, Зеландом было установлено, что итицы 
С т льтате повторного неглубокого голо 
(петухи, голуби) в разу тигали большего 
дания и последующего откармливания лос жанием плот- 
веса тела. Ткани их отличались большим содер 
< 7 ению с контрольными. 
ных частеи по сравн : 
Е тных был тяжелее как абсолютно, 
Мозг у подопытных живо ;. Е 
так и относительно веса тела, будуч! 


то же время богаче 
. Е > м 
и по содержанию плотных частей, чем у контрольных (на 6 


8%) г 

: ‹ лее морозоустойчивыми, 
‹и оказались более ‹ ь г 

Пол ще: о отморожении гребней. Кро- 


ыл ы 
и льно меньше 6 к ; 
у тные петухи оказались более прежнего стои 
мера Поле И «контрольными соперниками». 


ки ви опытов Пашутин приходит к выводу, 

На основании а глубокое голодание представляет для 
что «повторное а системы своего рода гимнастику. веду 
центральной нерв 95 








щую к тому, что нервная система с каждым новым голода- 
нием все сильнее и сильнее сдерживает расходование «запа- 
сов тела». Этой гимнастике помогает и то, что центральная 
нервная система при голодании представляет наименее пора- 
жаемый срган, Иначе дело обстоит при повторном очень глу- 
боком голодании, когда неизбежно расстраивается и сама 
нервная система, вследствие чего другие части тела приходят 
как бы в распущенное состояние, — от недостаточности своего 
заправителя». 


Ссылаясь на опыты Зеланда с повторным голоданием и 
откармливанием животных, Пашутин пишет: «Повторное го- 
лодание в легкой форме, т. е. когда голодание ограничивается 
лишь начальными стадиями, по-видимому, не только не вре- 
дит, но даже полезно организму»... «Опыты Зеланда подтвер- 
ждают давнишнее мнение о пользе кратковременных голода- 
ний». 


«Полезное значение периодически повторяющегося поста 
может быть объясвимо с той точки зрения, что организм полу- 
чает при этом возможность устанавливать в себе более целе- 
сообразный состав (Меззеп-уегнАНт!зз немецких ученых). В 
самом деле, когда за обильным питанием наступает голода- 
ние, то прежде всего разрушаются те вещества (из белков, жи- 
ров и углеводов), которые, так сказать, всего менее необхо- 
димы для организма и, быть может, даже совсем излишни. За 
кратковременным периодом голодания, получив пищевые ве- 
щества в изобилии, организм легко снабжает себя всем необ- 
ходимым, отделавшись в период голодания от того, что ему 
было ненужно и что весьма ‘трудно было удалить из тела 
при непрерывной доставке питательных веществ. Кроме того, 
возможно, что и самые клеточки тела с большею жадностью 
захватывают в себя питательные вещества после кратковре- 
менного голодания и ассимилируют эти вещества более энер- 
гично>». 


Пашутин, Манассеин, Каган, Альбицкий в опытах с пов- 
торным неглубоким голоданием и последующим откармлива- 
нием обнаружили, что при откармливании у животных резко 
повышаются процессы обмена, принимая «юношескую на- 
пряженность» (Пашутин), и «животное представляется дейст. 
вительно как бы помолодевшим» (Пашутин). 


Поскольку в регулировании процессов, протекающих в ор- 
ганизме, основная роль принадлежит центральной нервной 
системе, то вопрос об изменении функций ее при голодания 
представляет особый интерес. В первую очередь привлекает 
внимание изменение функционального состояния пищевого 
центра и его влияния на деятельность коры. 
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Как известно, (Павлов) «пищевой центр — есть нервный 
регулятор принятия жидких и твердых веществ, нужных для 
жизненного химизма». 

Пищевой центр находится в различных этажах нервной си- 
стемы и состоит из отдельных групп клеток, большая часть 
которых находится в больших полушариях. «Нервным раздра- 
жителем пищевого центра является химический состав крови 
толодающего животного». - 

Работа пищевого центра обнаруживается в деятельности 
скелетной мускулатуры и в секреторной деятельности началь- 
ного отдела пищеварительного канала и имеет еще обнару- 
жение в наших ощущениях в форме чувства аппетита и го- 
лода. 

Известно, что «при повышенной пищевой возбудимости 
резко возбужденная подкорка сильно заряжает кору, повы- 
шает лабильность клеток, и сильные раздражители при этих 
условиях становятся сверхмаксимальными, вызывая на себя 
торможение. Наоборот, при повышении пищевой возбудимо- 
сти импульсы со стороны подкорки падают, лабильность 
клеток коры понижается — и резче всего в тех из них, кото- 
рые раныше больше работали, а такими, естественно, явля- 
ются те клетки, к которым адресовались сильные раздра- 
жители». 

Являясь регулятором поступления жидкой и твердой пищи, 
пищевой центр находится в состоянии повышенной возбуди- 
мости (соответственно с проявлением усиленного аппетита) 
только первые дни голодания, а затем эта возбудимость очень 
слабеет, сходя на нет. = 

Количество специальных работ, посвященных исследова- 
нию изменений высшей нервной деятельности при голодании, 
крайне ограничено (И. С. Розенталь, Ю. П. Фролов, Е. Б. Баб- 
ский и М. Эйдинова, П. М. Зубенко). | 

Все указанные авторы отмечают, что при длительном го- 
лодании понижается возбудимость центральной нервном Е" 
стемы и развивается сонное торможение. В первую очередь 
ослабляются процессы внутреннего торможения. В дальней- 
шем наступает и ослабление раздражительного процесса, что 
выражается в невозможности выработки О условных реф- 

1х условных рефлексов, а в дальней- 


лексов, угнетении стары . 
шем де падении величины и безусловных рефлексов. 






с 

































3 





























о СН 
ЛИТЕРАТУРНЫЕ ДАННЫЕ ПО КЛИНИКО-ФИЗИОЛО- ‘бл 
ГИЧЕСКИМ И БИОХИМИЧЕСКИМ ИССЛЕДОВАНИЯМ то ДИ 
ПРИ ДОЗИРОВАННОМ ГОЛОДАНИИ ЧЕЛОВЕКА КИСЛОТЫ 
Е 
Имеются очень много литературных источников по иссле- ка 
дованию физиологических и биохимических процессов у лю (— 
дей в период дозированного воздержания от пищи. \ 
Одними из первых работ по этому вопросу явились иссле- Голодан 
дования Луцциани, Буффалини, Брукша и др., проведенные на «КИСЛО 
двух «артистах голодания» (Суччи и Марлетти), которые в Тел МО 
конце прошлого столетия голодали без заметного ущерба для До |9 
своего здоровья в течение 30—35 дней для показа публике Мета 
в различных городах Европы и Америки. Описания этих опы- чето к 
тов касаются главным образом некоторых клинических дан- О а 
ных (веса тела, температуры тела, пульса, диуреза) и лишь а а 
в незначительной степени затрагивают некоторые биохимиче- тЫ 
ские изменения. Ди 
И только Бенедикт (1915) своими классическими исследо- Ц $ 
ваниями дал полное и многостороннее описание динамики Кро 
обмена веществ в течение длительного срока голодания чело- | 
века (31 день). $ ем 
Все последующие авторы как зарубежные (Моргулис, он 
Лаббе, Стевенин и др.), так и отечественные (М. Н. Шатер- 
ников, О. П. Молчанова, Е. Е. Фромгольд, Ю. М. Гефтер, м 
М. Я. Фрицкин и др.) занимались отдельными сторонами фи- т 
зиологии и биохимии голодания. По существу эти исследова- т 
ния подтвердили и лишь в незначительной части дополнили ра 
данные, полученные на основании классических исследований 96 
Бенедикта. р 
Поэтому мы и останавливаемся в основном на исследова- м | 
нии Бенедикта, а также на монографии Шенка и Майера. Ав- ‚№ 
СВ, 
28 м 











торы (Шенк и Майер) сочетали эксперимент с рядом тера- 
левтических мероприятий, способствующих компенсации аци- 
лоза, что сближает эти исследования с предметом нашего изу- 
чения. ы 


Все авторы, занимавшиеся исследованием биохимических 
изменений в процессе голодания человека (Бенедикт, Шенк и 
Майер, Молчанова, Гефтер и др.), считают, что ведущим 3 
обмене веществ в процессе голодания является динамика 
ацидоза. 


Бенедикт отмечает, что в начале голодания ацидоз быстро 
нарастает, достигая максимума на 4-й день. Затем появляется 
тенденция к его уменьшению, хотя время от времени он снова 
резко увеличивается (на 16—17. день голодания). 

В течение 3 дней после окончания голодания ацидоз бы- 
стро снижается. 

О динамике ацидоза в процессе голодания Бенедикт судит 
и по динамике содержания в моче ацетона, В-оксимасляной 
кислоты, по динамике соотношения «углерод— азот» (С/М), 
д также по динамике калорийно-азотного соотношения 


‹алор. 5 
(= == ). Шенк и Майер выделяют на определенном этапе 
голодания (на 9—10 день) критический период в обмене —- 


«кислотный криз», во время которого выделение ацетоновых 
тел в моче возрастает с 10—17 мг( предварительного периода) 
до 162—186 мг на 9—10 день голодания, затем на 13-й день 
отмечалось внезапное критическое падение до 71 мг, после 
чего наблюдались колебания от 119 до 50 мг. После окончания 
толодания. выделение ацетоновых тел быстро падает до нор- 
мального уровня (10—17 мг). 

Динамика выделения ацетоновых тел с мочой, по данным 
Шенка и Майера, соответствует содержанию их в сыворотке 


крови. 

В восстановительном периоде уровень ацетоновых тел в 
крови и в моче быстро снижается до нормы. 

Шенк и Майер, Бенедикт, Хейлс, Гроте и др: указывают, 
что для борьбы с ацидозом организм ион ряд компен- 
саторных механизмов (усиление выделения _ о легкими; ис: 
пользование в качестве щелочей аммиака, образующегося при 
распаде белка; использование ионов натрия, калия, хлора; 
обильное поглощение кислорода, а а которого 
идет на синтез гликогена из жира). ие. крови м. 
ся весь период голодания на овом СЕ: Е. ее >. 
зерв медленно понижается и только во время ацидотиче 


криза падает, однако не истощается:. 
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Бенедикт указывает, что быстрота израсходования энер- 
гетических запасов во время голодания прежде всего зависит 
от интенсивности окислительных процессов. 

Приспособительной реакцией организма к голоданию яв- 
ляется сокращение траты энергии с постепенным снижением 
основного обмена в процессе голодания и быстрое восстанов- 
ление его в течение 10 дней после окончания голодания. 

Величнна газообмена, по данным Бенедикта, в первые две 
недели быстро понижается, затем достигает минимального 
уровня, на котором и держится. К концу стационарного пе- 
риода голодания газообмен снова слегка повышается. 


Соответственно указанному, дыхательный коэффициент в 
начале голодания также резко падает, а потом остается на 
низких цифрах (на уровне 0,71--0,69). 

По данным Шенка и Майера, особенно резкое снижение 
дыхательного коэффициента происходит во время ацидотиче- 
ского криза, в связи с большими сдвигами в обмене веществ 
(жиров, холестерина, сахара крови) и в ферментативных про- 
цессах. Жир в значительной степени переводится в углеводы, 
в связи с чем ацидоз понижается. При купировании голода- 
ния в начале питания дыхательный коэффициент восстанав- 
ливается в течение 10 дней, достигая цифры 0,9. 

О динамике окислительных процессов в организме Шенк 
и Майер судят по динамике вакат-кислорода, который опре: 
деляется отношением кислорода к общему азоту мочи О/М 
(окислительный коэффициент), что служит выражением окис- 
лительных процессов в организме. Если в норме О/М = 1,49, 
то во время голодания, по данным Шенка и Майера, это от- 
ношение уменьшается, достигая в последний день голодания 
цифры 1,06. 

Динамика кривой сахара и динамика кривой диастазы во 
время голодания, пс Шенку и Майеру, идут параллельно. 

В первую неделю голодания уровень диастазы в крови 
остается без изменения, во вторую неделю уровень ее колеб- 
лется сначала вниз, потом вверх. В дни ацидотического 
криза уровень диастазы резко падает — ниже уровня предва- 
рительного периода. Затем снова несколько повышается. В 
первом периоде восстановления уровень диастазы сохраняется 
на довольно высоких цифрах, затем, несмотря на подвоз угле- 
водов, падает, и повышается снова только после подвоза бел- 
ка, сохраняясь на этом высоком уровне в течение последую- 
щих 10 дней. Шенк и Майер указывают, что низкий уровень 
диастазы в крови указывает на низкий уровень гликогенного 
депо в организме. Диастаза в моче и крови дает противопо- 
ложную картину. 
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По Шенку и Майеру, содержание жира в крови с началом 
голодания падает, и особенно сильно в день кислотного криза. 
Спустя несколько дней после криза содержание жира в крови 
снова возрастает с тем, чтобы к концу голодания опять сни- 
зиться. После прекращения голодания содержание жира в 
крови медленно нарастает. 

Содержание холестерина в крови, как указывают Шенк и 
Майер, после короткого незначительного снижения нара- 
стает, особенно в день кислотного криза, и остается таковым 
до конца голодания. С началом питания содержание холесте- 
рина незначительнс снижается, а затем наблюдается новое 
нарастание, как и в отношении жира. 

Количество белка в сыворотке крови во время голодания 
увеличивается. Возрастает количество и альбуминов, и глобу- 
линов, но первых больше, чем вторых — коэффициент А/Г по- 
вышается. В последние дни голодания количество глобули- 
нов возрастает -—— А/Г снижается, достигая исходного уровня. 
После конца голодания количество альбуминов и глобулинов 
падает, но первых меньше, чем вторых, поэтому ксэффи- 
циент А/Г растет. После приема белка с пищей в плазме рез- 
ко падает количество альбуминов больше чем на половину, 

а количество глобулинов резко нарастает — А/Г снижается. 
что, по Шенку, и обусловливается созиданием белка тканей. 
Указанные внезапные изменения в соотношении А/Г через 10 
дней питания вновь уравновешиваются, приходя к норме. 

По Бенедикту, общий азот мочи в начале голодания резко 
падает, а потом остается стационарным на низких цифрах. 
В начале питания, несмотря на усиленный подвоз белка с пи- 
щей, выделение. азота незначительно, немногим выше, чем до 
голодания. Затем, при насыщении, общий ‘азот повышается. 

Шенк и Майер отмечают, что в первые дни голодания об- 
щий азот мочи падает до исчезновения запасов гликогена и 
что ‘динамика общего азота мочи находится в определенном 
отношении с другими веществами, в частности с хлористым 


натрием. | 
арен а также Моргулис, считают, что динамика коли- 
Е х 
чества выделяемого с мочой аммиака обратна динамике кри- 
вой выделения мочевины: когда количество одного увеличи* 
меньшалось. 
ь. количество другого У : 
т исследователей установлено (Бенедикт, Шенк и 


Майер, Молчанова, Кукуев и др.), Что в процессе фен. 
происходит снижение выделения минералов до минимума, чт 


но касается хлоридов. 
- всеми авторами обильное выделение хло- 
ы и 

ридов в первый день голодания обусловлено ранее съеденной 


пищей. 
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По мнению Шенка и Майера, источником выделения хло- 
ридов в первые дни голодания являются преимущественно 
запасы хлоридов кожи, которые быстро истощаются, тогда 
как в последние дни голодания хлориды выделяются главным 
образом за счет распада мышечной субстанции. 

В общем итоге, по данным Шенка и Майера, за 26. дней 
голоданич выводится из запасов организма человека 8 грам- 
мов хлористого натрия. 

Уменьшение содержания хлора в крови при голодании 
О. П. Молчанова и Ежова рассматривают как важный регу- 
ляторный процесс. 

Бенедиктом, Шенком и Майером было установлено, что 
между выделением хлоридов и потерей организмом префор- 
мированной воды имеется тесное соответствие. При выделе- 
нии воды одновременно выделяется определенное количество 
хлоридов, примерно пропорционально всей потере префор- 
мированной воды. Самое болышое количество воды (до 700— 
800 гр. за сутки) организм теряет в течение первых несколь- 
ких дней голодания, тогда как в процессе дальнейшего голо- 
дания эти потери быстро уменьшаются. 

Бенедикт в самом уменьшении отдачи воды при голодании 
видит приспособительную реакцию организма. 

По данным Бекедикта, Шенка и Майера, в процессе голо- 
дания количество выделяемой мочи постепенно понижается, и 
ее выделятся меньше, чем вводится воды в организм. 

В восстановительном периоде, несмотря на большой под- 
воз питания и жидкости, количество выделяемой мочи не ме- 
няется, а остается таким же, как и в период голодания; только 
начиная с 5-го дня питания диурез нарастает. 

В интимной связи с потерей организмом преформирован- 
ной воды находится динамика веса тела при голодании. 

Как показали эти же авторы, наибольшая потеря веса на- 
блюдается в первые дни голодания. Затем потеря веса тела 
в каждый равный промежуток времени уменьшается все боль- 
ше и больше. 

Шенк и Майер указывают, что при купировании голодания 
до наступления терминального периода и при условии рацио- 
нального питания вес нарастает большими темпами так, что 
за период кормления, равный периоду голодания, вес дости. 
гает уровня, превышающего первоначальный на 13—16%, ина- 
че говоря, восстановление веса идет более быстрыми темна- 
ми, чем падение его при голодании. 

Ю. М. Гефтер, А. М. Чарный отмечают, при полном голо- 
дании, в отличие от недоедания, не наступает дистрофии и 
авитаминозов, т. к. из используемых во время голодания тка- 
ней освобождается достаточное количество витаминов. 
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В процессе голодания, как отмечают Шенк и Майер, име- 
ются две выраженные тенденции, постоянно’ взаимодейст- 
вующие между собой: с одной стороны, разрушительная, 
поскольку организм, лишенный экзогенного питания, вынуж- 
ден существовать за счет собственных запасов, с другой сто. 
роны, созидательная тенденция, поскольку истошение яв- 
ляется мощным стимулятором для возникновения защитных 
реакций организма. 

Во все периоды, как голодания, так и в. восстановительном 
периоде происходит перестройка функций организма в 
сравнительно короткий промежуток времени (Шенк и Майер). 

Последние авторы считают особенно важным в процессе 
голодания следующие физиологические изменения: 1) уста- 
новление обмена на минимальном уровне; 2) потеря организ- 
мом жидкости, 3) исчезновение жира, 4) преходящий ацидоз, 
5) усиление лейкоцитоза в слизистой желудочно-кишечного 
тракта, 6) усиление бактерицидности и 7) стерилизация ки- 


шечной флоры. 


Факт усиления баткерицидности крови и обезвреживания 
флоры кишечника подтверждают Детерман и Энгельс, а 
Хейль и Зегессер подчеркивают дезинтоксикацию при голода- 
нии на основании клинических данных. 

Гроте утверждает, что при голодании имеется усиленное 
выведение обменных шлаков, тормозящих собственный ката- 
лиз клеток, повышение функциональных процессов вследствие 
очистки тканей от шлаков. 

Зегессер, Шенк и Майер подчеркивают факт быстрого рас- 
пада во время голодания патологически измененной ткани, 
обновление клеток и усиление процессов регенерации. 

Покой пищеварительного тракта во время голодания, зна- 
чительное снижение уровня обменных процессов после прекра- 
щения голодания способствуют нормализации и усилению 
как процессов пищеварения, так и обменных процессов. 

Усиление защитных реакций организма Шенк и Майер свя- 
зывают с физиологическими процессами, лежащими в основе 
ацидотического криза во время голодания: по истечечии аци- 
дотического криза начинается интенсификация защитных сил 
организма. Если до этого бактерицидность против кишечной 

палочки отсутствовала, то она возрастает после ацидоза, осо- 
бенно на 3-й неделе голодания, В промежуток времени между 

5 ия. 

ь ео, Зегессер, Бухингер считают, что эндогенное 
повышение кислотности при голодании способствует ен 
нагноений, остеомелита, фурункулеза, карбункулов и ангин. 

Шур подчеркивает, что при голодании, так же как х т 
гипоксии, развивается ацидоз; с последними он связывает так 
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же и терапевтическое использование горного климата при раз- 
личных заболеваниях. 

Все указанные изменения в функциональном состоянии 
организма интимно связаны с изменениями реактивности во 
время голодания — обострение симптомов ранее перенесенных 
заболеваний, как проявление повышения сопротивляемости ор- 
ганизма к скрытым очагам интоксикации (Хейлс). 

Соответственно изменению обмена веществ при голодании 
отмечаются и изменения в динамике соматического и психи- 
ческого состояния больных. Общая реакция при голодании 
выражается в увеличении ваготонуса (Генеринг, Фохт, Гроте). 

В разные отрезки времени от начала голодания отмечается 
появление запаха ацетона изо рта (Бенедикт, Шенк и Майер 
и др.). з 

В первые дни голодания отмечается усиление чувства го- 
лода, а затем оно пропадает при одновременном появлении 
обложенности языка. 

Шенк и Майер указывают на трудности установки новых 
отношений в организме при голодании. Голодание сопровож- 
дается неприятным самочувствием, которое изменяется в луч- 
шую сторону как только организм вполне адаптируется к 
новым условиям внутренней среды организма. 

По мере удлинения сроков голодания ослабляется способ- 
ность к концентрации корковых процессов, затрудняются про- 
цессы анализа, повышается эмотивность, облегчается течение 
ассоциативных процессов, не регулируемых соответствую- 
щими «тормозами». 

В период существенных перестроек — особенно в период 
ацидотического криза — резко ухудшается самочувствие, ко- 
торое по миновании криза сменяется хорошим настроением 

(Шенк и Майер). В период криза возникает спазм в пищева- 
рительном тракте, иногда` сопровождаемый болями. 

К концу голодания очищается язык и нарастает чувство 
голода, и с этого времени увеличивается слабость — организм 
сигнализирует о начале развития дезадаптации и необходимо- 
сти купирования голодания (Шенк и Майер, Бухингер, Зе- 
гессер и др.). 

В связи со всем вышеизложенным, является оправданным 
высказывание Бергфельда, что задачей медицины является 
использование многообразных изменений физиологических 
функций, связанных с первым и вторым периодами голодания, 
для воздействия на патологические процессы в организме. 

Уже давно многие авторы отмечали большую терапевтиче- 
скую эффективность дозированного голодания. 

Хейлс рассматривает дозированное голодание как лечеб- 
ное средство первостепенной важности, как естественный ме- 


34 























ННОГО ГО 
В Это 


1ер указ 
меют тераг 















































тод лечения, применяемый животными и людьми в течение 
тысячелетий. 


Детерман утверждает, что дозированное голодание — это 
принцип лечения. 


Зегессер подчеркивает положительный эффект при заболе- 
ваниях, где другие методы оказались бесплодными, но при 
условии применения его к месту, ко времени и в меру. 

Этого же мнения придерживаются Гроте, Моргулис, Шенк, 
Майер, Беркфельд и другие зарубежные авторы. 

Из наших отечественных авторов акад. А. Н. Бакулев 
также считает, что дозированное голодание — ценный метод 
при условии индивидуального использования его. 

Лечебное голодание действует на обмен веществ и косвен- 
но благоприятно влияет на основное заболевание (Шенк и 
Майер). Зегессер полагает, что получаемая при голодании дез- 
интоксикация является альфой и омегой дозированного голо- 
дания. 

Говоря о положительном терапевтическом значении дози- 
рованного голодания, ряд авторов подчеркивают неравнознач- 
ность в этом отношении разных периодов голодания. Шенк и 
Майер указывают, что только первые два периода голодания 
имеют терапевтическое значение и переносятся организмом 
без вреда, тогда как в период, близкий к терминальному, раз- 
вивается картина отравления (увеличивается остаточный азот, 
повышается белковый распад и др.), и голодание не только 
утрачивает свое терапевтическое значение, но нредставляет 
угрозу для жизни организма. 

Покой двигательной и секреторной функции пищеваритель- 
ного тракта, наступающий с первого периода голодания, обес- 
печивает терапевтический эффект при лечении желудочно-ки- 
шечного тракта уже в этом периоде; в других случаях тера- 
певтический эффект получается только после длительного и 
сильного ацидоза (Шенк и Майер). . 

Рассматривая отказ от пищи многих больных с психиче- 
скими заболеваниями как самозащитную реакцию организма 
против аутоинтоксикации, Дьюи и Зегессер применяли дози- 
рованное голодание при душевных заболеваниях и отмечали 
улучшение. 

Кейт (1901) один из первых указал на преимущество ле- 
чебного голодания при психических болезнях, он рекомендо- 
вал психически больным соответствующую диету и возражал 
против насильственного кормления больных с отказом от 
пищи. 

А. Майер лечебному голоданию придавал особое значение 
в случаях психических заболеваний, причиной которых, по 
его мнению, является расстройство кровообращения в мозгу. 
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Майер считал; что при всех психических заболеваниях са- 
мым действенным средством является лечебное голодание, 
за исключением только тех случаев, где заболевание закончи- 
лось дегенеративным процессом. 

Дьюи (1902), сделавший особенно много в разработке 
метода лечебного голодания, применял его также и при лече- 
нии психически больных. 

Зегессер (1914) также указывает, что лечебное голодание 
благоприятно действует на психически больных, в частности 
на больных с депрессией и страхом. Он приводит несколько 
примеров успешного лечения им таких больных. 

Шенк и Майер указывают, что многие нервные и психиче- 
ские заболевания под влиянием лечебного голодания дают зна- 
чительное улучшение: «у больных с циркулярным психозом на- 
ступает просветление, у шизофреников — улучшение». 

Бухингер считает, что отказывающиеся от пищи больные 
шизофренией сами показывают путь, как их надо лечить. 

М. Д. Бурштейн (1947), исходя из положения, согласно ко- 
торому у больных шизофренией имеется пониженная фермен- 
тативная, мочевинообразовательная и дезинтоксикационная 
функция печени, предложил модификацию метода шоковой ин- 
сулинотерапии по Закелю. 

Сущность этой модификации заключается в сочетании ги- 
погликемических доз инсулина с голоданием в течение 36 ча- 
сов три раза в неделю. Эффективность этого метода, по дан- 
ным автора, значительно превысила эффективность обычного 
метода шоковой терапии по Закелю, не только в отношении | 
острых больных, но также и в отношении больных с затяж- 
ным течением заболевания. 

Значительно больше имеется указаний в литературе на 
применение лечебного голодания при эпилепсии. Бухингер, 
Шенк и Майер, Зегессер, Хейлс, Гроте и др. считают, что ле- 
чебное голодание во многих случаях эпилепсии дает исклю- 
чительно хороший эффект. 

Шенк и Майер, ссылаясь на Каргера и американских авто- 
ров — Гелбот и Шоу, — сообщают, что дети, страдающие эпи- 
лепсией в возрасте от 11 до 13 лет, удивительно хорошо пе- 
реносили курс голодания, если им по желанию давалась жид- 




































































Со и 

кость. Длительность голодания составляла от 6 до 12 дней. и 
Шенк и Майер считают, что успех лечебного голодания в м у 
случаях эпилепсии зависит, по-видимому, от степени ацидоза, Ч к | 

м 
развивающегося во время голодания. м 
Если удавалось задержать образование ацетоновых тел у мы, т 

Е Е = а т а 

больных путем дачи небольших количеств сахара, то и дейст- \ м | 
вия на эпилепсию голодания тоже не было. \ чо 
о, №8 
35 мы | 
з, 
| \ \ 
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= М. Я. Серейский (1938) описывает «голодную диету» при 
рапии эпилепсии. В течение 10-—15 дней больной получает 
только 1,5—2 л воды. Подробнее автор методики не касается. 
Основаниями для такой терапии, по мнению Серейского, яв- 
ляются, во-первых, обезвоживание, во-вторых, прекращение 
функций кишечника, т. е. уменьшение образования возбужда- 
ющих, эпилептогенных веществ. Далее М. Я. Серейский` ука- 
зывает, что при голодной диете имеется ацидотический сдвиг 
в крови и образование кетоза. Появляются ацетоновые тела, 
которые сходны с эфирами и алкоголем и действуют наркоти- 
чески. Ссылаясь на работы Д. Е. Альперна, Серейский отме- 
чает, что при голодании происходит снижение кровяного дав- 
ления, что объясняется антиспазматическим действием голо- 
дания. Кроме того, голодание, по мнению Серейского, изме- 
няет структуру белков и ведет к уменьшению их стабильности, 
что также имеет значение при воздействии на эпилептический 
процесс. Он также считает, что это лечение легче проводит- 
ся у детей, чем у взрослых. В. Пенфильд и Г. Эриксон указы- 
вают на нестойкость терапевтического эффекта лечебного го- 
лодания при эпилепсии. 

Положительное влияние дозированного голодания отме- 
чено при лечении гипертонии, наркомании (алкоголизм, мор- 
финизм, курение табака), при базедовизме (шитовидная желе- 
за при голодании уменьшается). Бертоле, Бухингер с успехом 
лечили дозированным голоданием похудание, обусловленное 
токсикозом. 

В случае неполучения эффекта при одном курсе голода- 
ния, Шенк и Майер с успехом применяли повторный курс го- 
лодания в течение года у гипертоников. 

Указанные авторы подчеркивают, что лучше применять по- 
вторное голодание чем один очень длительный курс (более 
четырех недель). 

Все авторы, занима 
дания, отмечают труднос 
ведения этого способа лечения 
тания. 

Штром указывает, что В п 
медленное понижение уровня 
ное повышение уровня азота 
сти купирования голодания. ее прекращению голодания счи- 

: ь азателем к 
В голода, очищение языка, появление 


вшиеся применением лечебного голо- 
ти в установлении длительности про- 
и характера последующего пи- 


роцессе голодания имеет место 
азота в моче, и считает внезап- 
мочи показателем необходимо- 


неравномерности сердечной деятельности (до которой дово- 


дить нельзя), исчезновени 
по поводу которых проводи 


е основных симптомов заболевания, 
лось лечебное голодание. 
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Этот период дозированного голодания охватывает 3—4 не- 
пели, которые несколько превышают период ацидотического 
криза. | 

При проведении курса дозированного голодания подчерки- 


вается важность соблюдения ряда условий, важнеишим из ко-- 


торых является разумное отношение больных к самому про- 
цессу голодания, что обеспечивает лучшую и более легкую 
адаптацию больного к перестройке. организма на эндогенное 
питание. Добровольность курса дозированного голодания рас- 
сматривается как необходимейшее условие — голодание бес- 
полезно при отсутствии воспитательной работы. Это особенно 
важно в подготовке больного к периоду ацидотического 
криза. 

Поскольку удаление обменных шлаков из организма во 
время голодания играет особую роль, обеспечение гигиениче- 
ских условий (ванны, очистительные клизмы, свежий воздух, 
прогулки, легкая гимнастика, неограниченное питье) является 
крайне необходимым, что и отмечается всеми авторами. 

Важнейшим условием успешности лечения дозированным 
голоданием, после своевременного его прекращения, является 
рациональное питание. Здесь авторами подчеркивается необ- 
ходимость соблюдения правила строжайшей постененности и 
последовательности в удлинении срока чисто вегетарианского 
питания (Шенк и Майер). Как отмечают указанные авторы, 
при концентрированном питании получается срыв положитель- 
ного эффекта и рецидив заболевания, так как в этом случае 
получается аутоинтоксикация из-за плохого выведения из ор- 
ганизма обменных шлаков, достаточное выведение которых 
происходит только тогда, когда восстанавливается нормаль- 
ный тургор ткани. Обычно восстановительный период охваты- 
вает 14 дней (Шенк и Майер). 

Поскольку голодание вызывает в организме чрезвычайно 
многообразный комплекс реакций, то в практической медици- 
не область применения лечебного голодания считается до- 
вольно широкой (Бергфельд). 

Достоверно показанным для лечебного голодания Берг- 
фельд считает все расстройства, связанные с отечностью тка- 
ни, красную гипертонию, все формы ожирения и их последст- 
вия, все формы желудочно-кишечных заболеваний, особенно 
обусловленных инфекциями. 

В отношении противопоказаний ясности нет. Шенк и Май- 
ер, Бухингер, Зегессер противопоказаниями считают злокаче- 
ственные опухоли, острый туберкулез, глубокие степени исто- 
щения. Хейлс считает противопоказаниями к 


данию только выраженный ацидоз или алка 
истощение. 
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Из всех вариантов дозированного голодания Шенк и Май- 
ер считают, что наиболее физиологичным является длитель- 
ное полное голодание, которое переносится значительно. лег- 
че, чем частичное голодание. 

Авторы, применявшие дозированное голодание с лечебной 
целью, проводят строгое разграничение лечебного голодания 
от вынужденного голодания. 

Лечебное дозированное голодание, то есть первые два пе- 
риода голодания, есть лечебное средство, приводящее к дез- 
интоксикации и мобилизации защитных реакций организма. 
В период дозированного голодания организм существует при 
помощи использования собственных запасов, не теряя белков 
жизненно важных органов, в то время как при вынужденном 
голодании (с переходом в терминальную стадию и без соблю- 
дения гигиенического режима) организм, исчерпав свои ре- 
зервы, уничтожает жизненно важные структуры, веледствие 
чего развивается распад белков, приводящий к токсикозу и 
гибели организма (Хейле, Штром, Гроте и др.). 

Это различие между дозированным и вынужденным голо- 
данием обычно и упускают из виду авторы, отрицательно. оце- 
нивающие голодание как терапевтический метод. 

А. Ф. Легун, например, правильно отмечая наличие пато- 
‘логических изменений белкового обмена, развитие голодного 
отека, размягчение костей, понижение сопротивляемости ор- 
танизма в терминальных стадиях голодания, неправомерно 
распространяет свое отрицательное отношение на все периоды 
голодания, при которых указанных патологических явлений не 
отмечается и даже, наоборот, происходит стимуляция защит 
ных сил организма. 

Аналогичную ошибку делают М. Н. Егоров и Н. Н. Екисе- 
нина, указывая, как на отрицательное явление при лечебном 
голодании, развитие ацидоза и повышение гидрофильности 
ткани, не учитывая при этом компенсаторных механизмов ор- 
ганизма, кратковременности и обратимости указанных явле- 
ПР строит свои возражения против а го- 
лодания не на основании анализа фактов лечебного голода- 
ния, а на основании общих соображений: «губит больного не- 
достаточность питания», «отсутствие В общены ых 
чения голоданием» на огульном отрицании таких общеизвест- 

Е наличие ацидотического криза в процессе го- 
ных фактов, как я лечебное голодание как опасный ме- 
лодания. Квалифициру ет такую оценку фактами активирова- 
ОТ а очагов и летальностью исхода, за- 
ния старых В ор, примененный не к месту, 
бывая, что всякий лечебны пРват вредными последствиями; 
не ко времени и не в меру, в р 
















задача же медицины — использовать положительные моменты 
терапевтического средства, нейтрализовав его отрицательные 
стороны. 

Е. Исаксон, всячески осуждая метод лечения голодания в 
в последней своей статье признает положительный терапевти- 
ческий эффект дозированного голодания при ряде заболева- 
ний. Совершенно голословным является утверждение автора, 
что дозированное голодание вызывает болезненные и стой- 
кие изменения в психической сфере, гораздо менее поддаю- 
щиеся восстановлению по сравнению с соматическими изме- 
нениями. 

Как уже отмечалось выше; многие авторы, проводившие 
дозированное голодание при разных заболеваниях, отмечали 
вредные стороны неправильно проводимого лечебного голо- 
дания как в стадии голодания, так и в восстановительном пе- 
риоде и указывали способы предупреждения их. 

Отсутствие трезвого учета двух сторон процесса голода- 
ния — его разрушительной и созидательной тенденции — при- 
водит либо к обширной генерализации лечебного голодания, 
применяемого «не к месту, не во время и не в меру», или же к 


огульному обесцениванию этого естественного метода лече- 
ния. 
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ПАТОГЕНЕЗА И ТЕРАПИИ 
ШИЗОФРЕНИИ 


Прежде чем перейти к изложению собственных данных по 
применению разгрузочно-диетической терапии при шизофре- 
нии, остановимся в кратких чертах на некоторых вопросах па- 
тогенеза и терапии данного заболевания, что должно способ- 
ствовать лучшему пониманию механизма действия проводимо- 
го нами лечения. : 

Говоря о шизофрении, И. П. Павлов указывал: «Едва ли 
можно сомневаться, что шизофрения в известных вариациях И 
фазах действительно представляет собой хронический гипноз». 

Как известно, гипнотическое состояние есть такое измене- 
ние функционального состояния коры больших полушарий, ког- 
да последняя находится в состоянии промежуточном между 
бодрствованием и сном, характеризующимся изменением си- 
лы, соотношения и подвижности нервных процессов — раздра- 
жительного и тормозного, с нарушением закона силы. 

В каждом заболевании И. П. Павлов требовал различать, 
что есть выражение собственно болезни и что является прояв- 
лением физиологической меры защиты. Этот же вопрос 
И. П. Павлов ставил при рассмотрении явлений хронического 
гипноза при шизофрении: «что В нем (хроническом гипнозе — 
Ю. Н.) ` физиологическое и специально патологическое?» — 
«это состояние, с одной стороны, — патология, так как оно ли- 
шает пациента возможности нормальной деятельности, с дру- 
гой — по существу самого механизма — есть еще физиология, 
физиологическая мера, потому что оно предохраняет корковые 
клетки против угрожающего разрушения вследствие непосиль- 


ной работы». 
Охранительное торможен 
известных вариациях 


ие при шизофрении имеет место в 
и фазах течения заболевания; эта мера 
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защиты не всегда бывает достаточной, и тогда нервные клетки 
теряют свое основное свойство—реактивность. Эта гипо- и аре- 
активность и является признаком необратимости исходного 
состояния, хотя не исключается возможность компенсации де- 
фекта в связи с чрезвычайной пластичностью мозга. 

Гипнотические фазы могут быть разной интенсивности и 
экстенсивности, разной локализации, с разными особенностями 
динамики. Можно предполагать, что преимущественное нали- 
чие гинноидных фаз во внутреннем анализаторе, куда адре- 
суются интероцептивные раздражения, имеет особое значение 
в ипохондрической форме шизофрении; частота этой формы 
болезни равняется 4,7.%. (по А. Г. Амбрумовой), а вместе с 
ипохондрическими синдромами при других формах шизофре- 
нии составляет 6,7%. Ряд авторов (К. М. Быков, В. А. Ги- 
ляровский, А. Т. Пшоник, Ю. Е. Сегаль, Ю. Г. Козлов и др.) к 
патофизиологическим основам ипохондрического синдрома, 
относят функциональное изменение тех отделов коры боль- 
ших полушарий головного мозга, куда адресуются интероцеп- 
тивные раздражители. 

Каковы бы ни были причины шизофренического заболева- 
ния, они представляют для нервной системы непосильное раз- 
дражение, приводящее ее в состояние истощения; последнее и 
определяет защитную реакцию в форме охранительного тор- 
можения разной интенсивности и экстенсивности. Динамика 
борьбы разрушительных тенденций болезни и защитных реак- 
ций организма и обусловливает особенности динамики и исхо- 
да заболевания. 

Несмотря на многочисленные исследования разных авто- 
ров, вопрос об этиологии шизофрении остается открытым. 

Согласно мнению одних авторов, в основе шизофрении ле- 
жат гуморально-токсические факторы, связанные с нарушени- 
ем деятельности эндокринных желез. Согласно другим —=вро- 
жденная церебральная недостаточность. 

Сторонники токсической гипотезы основывались прежде 
всего на наблюдениях, указывающих, что шизофрения часто 
возникает в пубертатном возрасте, что начало ее нередко сов- 


падает с периодом полового созревания, менструаций, бере- 
менности, родов и пр. Многими авторами были отмечены и 
другие эндокринные нарушения ири шизофрении —. как миксе. 


дема, базедовизм, нарушения деятельности гипофиза, 
чечников и пр. 

„Эндокринно-токсическая гипотеза встретила ряд возраже- 
ний, основаниями которых послужили указания на отсутст- 
вие в ряде случаев шизофрении каких-либо отклонений от 
нормы со стороны эндокринной системы, а также отсутствие 
эффективности при гормональной терапии шизофрении. 
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Помимо ток ой 
НИЯМИ, НЕ сы Е с: 
ледователи ведущее значение придавали на- 
личию гуморально-токсического фактора в патогенезе шизо- 
френии. Еще в 1912 году А. Ющенко было установлено, что 
окислительные процессы в организме шизофреников пониже- 
ны. Эти данные были подтверждены в дальнейшем рядом ис- 
следователей (В. П. Протопопов, М. Я. Серейский и др:) 
Пфейфер на основании исследования антитриптического 
титра сыворотки (1913 г.) пришел к выводу, что шизофрения 
так же, как и ряд других психозов (пуэрперальные психозы, 
лихорадочный делирий, эпилептические припадки и пр.) обус- 


ловлена накоплением в крови продуктов белкового распада и 
отравлением этими продуктами. 


Позднее (1922—1923 гг.) Бускаино, на основании изучения 
предложенной им реакции мочи с азотнокислым серебром 
(«черная реакция»), пришел к выводу, что в основе шизофре- 
нии лежит аминотоксикоз, т. е. аутоинтоксикация продуктами 
промежуточного расщепления белка, в частности гистамином, 
в избытке образующимся в кишечнике в результате деятель- 
ности патогенных микробов. 5 

Бускаино, вводя в организм животных гистамин, получил 
состояние, подобное катотонии. В дальнейшем Протопопов, 
на основании своих исследований, пришел к выводу, что «чер- 
ная реакция» хотя и свидетельствует о нарушении азотистого 
обмена, однако не является специфической для шизофре- 
НИИ. 

.-В. П. Протопоповым и рядом других авторов (И. А. Поли- 
щук, М. А. Чалисов и др.) было установлено в крови боль- 
ных шизофренией в процессуальной стадии высокое содержа- 
ние токсических продуктов неполного распада белка в виде 
фенолов и роданистых соединений, тогда как у больных с за- 
тяжным течением заболевания эти продукты находились в 
значительно меньшем количестве. 

Указания на токсичность сыворотки крови больных шизо- 
френией имеются у ряда авторов (М. Софронов, М. П. Мор- 
духович, Л. А. Черкес, М. И. Мангуби и др.). Авторы путем 
Е Е вызывали быструю гибель живот- 
введения сыворотки мышам м 

жждались также на основании фито- 
ных; выводы эти подтвержд ` 
: : прибавлении сыворотки крови к 
токсической реакции (при ПР Е 
ре ивались семена люпина, наблюдалась 
воде, в которой проращ ы 


задержка роста семян). 
Чалисов, исследуя кровь, пр! 
артерии и оттекающую от нег 
держку мозгом азота, что так 
ксикации центральн 


лтекающую к мозгу по сонной 
о в яремной вене, обнаружил за- 
же указывает на явления инто- 


ой нервной системы. 
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В пользу токсической гипотезы патогенеза шизофрении го- 


ворит также ряд клинических наблюдений, так например, спон- 
ависящие от их питания, 


танные колебания веса больных, не 3 С 
колебания температуры, нарушения функций сердечно-сосу- 
дистого и желудочно-кишечного аппарата, а также сходство 
клинической картины шизофрении с рядом симптоматических 
токсических психозов, в частности уремическими психозами. 
Наряду с эндокринно-токсической гипотезой шизофрении 
много сторонников встречала точка зрепия на шизофрению, 
как на токсикоз, обусловленный той или иной инфекцией (ту- 
беркулез, конгенитальный сифилис, хрониосепсис, вирусные 
заболевания). Сторонникам этой гипотезы (А. С. Чистович, 
В. К. Шалабутов, Г. Ю. Малис, В. М. Морозов, П. Д. Масто- 
джованни} и др. удавалось находить в различных средах ор- 
ганизма шизофреников возбудителей той или иной инфекции. 
Однако ряд контрольных исследований позволил установить, 
что эти самые возбудители в таком же числе случаев могут 
быть обнаружены и у больных не шизофренией. Точно также 
ни к чему не привели и попытки прививки животным ликвора 
или эмульсии мозгового вещества от шизофреников. 


Одновременно с эндокринно-токсической и токсико-инфек- 
ционной гипотезами патогенеза шизофрении была выдвинута, 
главным образом зарубежными авторами (Клейст, Джозефи, 
Фюнфгельд, Полонио и др.), гипотеза, согласно которой шизо- 
френия является не соматогенным, а чисто церебральным, си- 
стемным, гередодегенеративным заболеванием. В основе ши- 
зофрении, по мнению этих ангоров, лежит врожденная пони- 
женная жизнеспособность нервной ткани, которую они назы- 
вали «абиотрофией». В этом же плане существовало воззре- 
ние на шизофрению, как на заболевание, обусловленное спе- 
циальным «геном шизофрении» (Кан, Блейлер и др.). 

Много сторонников встретила гипотеза аллергического па- 
тогенеза шизофрении. Эта гипотеза была развита Е. К. Крас- 
нушкиным, П. Е. Снесаревым, М. М. Александровской и др. 
Е. К. Краснушкин высказывал предположение, что шизофре- 
ния является аутоанафилаксической реакцией на продукты 
неполного расщепления эндокринных желез (половые железы, 
щитовидная железа, мозговое вещество надпочечников), ко- 
торые он обнаруживал в крови шизофреников с помощью ре- 
акции Абдергальдена. 

Снесарев с гистопатологической точки зрения пришел к 
заключению, что в основе патогенеза шизофрении лежит инто- 
ксикация специфическими шизофренными аллергенами эндо- 
генного происхождения, которые до определенных пор могут 
находиться в организме, не причиняя ему никакого вреда. Но 
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эти аллергены становятся токсичн 
ыми в случае р 
ции организма. учае сенсибилиза 


к  - могут быть различные экзогенные 
вредности — как инфекция, интоксикация, физические и психи- 
цеские травмы и пр. 

Однако для возникновения аллергической реакции, обус- 
ловливающей возникновение шизофрении, по мнению Снеса- 
рева, необходимо еще «порочное развитие паренхимы мозга», 
«недостаточность регуляторных и компенсаторных механизмов 
в организме и в мозге», выражающиеся в частности в виде 
врожденной слабости и недостаточности ретикуло-эндотели- 
альной системы. 

Краснушкин допускал, что шизофрения, так же как и рев- 
матизм, являясь аллергическим заболеванием, «полиэтиоло- 
гичная, но монопатогенична», т. е. патогенез шизофрении 
только аллергический, этиология же шизофренического аллер- 
гического звена может быть самой разпообразной. Она мо- 
жет быть обусловлена наличием как продуктов белкового рас- 
пада в результате перенесенной инфекции или эндокринных 
нарушений, так и ненормальной проницаемостью кишечника 
для чужеродных белковых продуктов и пр. Кроме того, Крас- 
нушкин, солидаризируясь со Снесаревым, считал, что могут 
быть случаи, где заболевание обусловлено врожденной готов- 
ностью к аллергической реакции мозга в отношении неядови- 
тых в обычных условиях продуктов обмена. = 

По мнению Е. К. Краснушкина, аллерген, обусловливаю- 
щий возникновение шизофрении, проникает в нервную ткань, 
прохоля все защитные барьеры организма, не вызывая в них 
никакой реакции. 

В вопросе патогенеза шизофрении большое внимание уде- 
лялось также. ретикуло-эндотелиальной системе, ее защитно- 
биологической функции в пронессе освобождения организма 

от различных вредных факторов: 

Рядом авторов (Л. Т Толстоухова, 3. П. Локосина, 
р. М. Уманская и П. Г. Шихонин) было исследовано функцио- 
нальное состояние ретикуло-эндотелиальной системы при ши- 

отова метода. При этом было 


зофрении с помощью конгор д 

Я ной стадии шизофрении 
уста в острой процессуаль и 
ее С дотелиальной системы 


‹уло-эн 
фагацитарная способность ретику | 
а НОб ослаблена. Было отмечено также, что а спо- 
собность ретикуло-эндотелиально» системы резко колеблется 
у одного и того же больного В зависимости от его состояния. 
При ухудшении состояния она падает, при улучшении — под- 


нимается. У больных © затяжным течением шизофренического 


процесса фагоцитарная способность ретикуло-эндотелиальнои 


системы близка к норме- 
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На выраженную ареактивность ретикуло-эндотелиальной 
системы ири острой шизофрении указывается многими гисто- 
патологами (П. Е. Снесарев, В. К. Белецкий, В. Н. Могиль- 
ницкий, М. М. Александровская и др.). Эти авторы, изучая 
микроглиальные (ретикуло-эндотелиальные) клетки мозга при 
шизофрении, находили ареактивность мезенхимы, что выра- 
жается в малом объеме протоплазмы гистиоцитов, в пониже- 
нии гистиоцитарной реакции на интоксикации и инфекции и 
т. д. Ареактивность мезенхимы ретикуло-эндотелиального ап- 
парата при шизофрении отмечалась не только в мозгу, но и 
во всем организме. 

Несмотря на большое число различных гипотез патогенеза 
шизофрении, опирающихся на ряд ценных клинических и лабо- 
раторных данных, проблема патогенеза шизофрении остается 
спорной. 

Исходя из вышеизложенных высказываний различных ав- 
торов, следует, что самые разнообразные факторы могут быть 
причиной заболевания шизофренией. Всеми указанными ав- 
торами, отмечавшими нарушения в обменных процессах при 
шизофрении, не учитывается тот факт, что обменные процессы 
регулируются нервной системой и что наблюдаемые изменения 
обменных процессов могут являться и вторичными, вследствие 
нарушения функционального состояния тех отделов нервной 
системы, которые регулируют состав внутренней среды орга- 
низма. 

Вопрос об особенностях реагирования нервной системы — 
на вредности, особенностях ее реактивности, знание законо- 
мерности этой реактивности, умение управлять ею, по нашему 
мнению, есть залог познания патогенеза и гигиогенеза шизо- 
френии. : 

Касаясь вопроса эффективности лечения шизофрении, на- 
до указать, что различные авторы (В. А. Гиляровский, 
П. Ф. Малкин, А. Н. Молохов, В. В. Галенко, М. Я. Серейский, 
А. А. Диковицкий и др.), занимавшиеся разными видами ак- 
тивной терапии шизофрении, отмечают самые разнообразные 
цифры эффективности лечения, начиная от 60—65% и кончая 
20—30%. 

Если же остановиться на работах тех авторов, которые 
подходили более строго к оценке состояния больных и брали 
бесспорные случаи процессуальной шизофрении, то результа- 
ты лечения, как отмечает А. Г. Амбрумова и М. М. Зак, к со- 
жалению, малоутешительны. 

Если непосредственно после лечения таким активным ме- 
тодом как инсулин, отмечается полное выздоровление в 58%, 
а частичное улучшение в 43,1 %, то после 5-летнего катамне- 
стического наблюдения этот ‚$. резко понижается. Стойкое 
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вс отмечается в 1,5%, а частичное улучшение — 
„Г. 


ие Е и данные зарубежных авто- 
пение. < ый росс приводит сводную таблицу данных раз- 
7 В по катамнестическому изучению больных, 
С виды активной. терапии. Из этой таб- 
. ‚ % полных ремиссий через 2—3 года рав- 
няется 12—14%, а через 5—10-лет — 6,6%. | 

К еще более неутешительным выводам приходит Штен- 

фельд; он вообще считает шизофрению неизлечимым заболе- 
ванием и ремиссии под влиянием активных методов лечения 
(инсулин, аминазин, судоржная терапия и пр.) рассматривает 
лишь как «ложное впечатление об излечении». 

Конечно, эти данные должны стимулировать исследовате- 
лей к исканиям более эффективных методов лечения. 

Придавая большое значение аутотоксическим процессам в 
патогенезе шизофрении, с одной стороны, и роли пищевого 
режима (диеты) с другой, И. А. Полищуком было проведено 
лечение больных шизофренией специально щелочной диетой, 
содержащей ограниченное количество белковых веществ, при 
наличии максимального включения витаминов группы В. 

Под влиянием этой диеты наступало значительное улучше- 
ние клинической картины заболевания и параллельно — улуч- 
шение биохимических показателей крови и мочи больных. 

Исходя из тех же самых теоретических предпосылок, 
М. Д. Бурштейн предложил для лечения шизофрении сочета- 
ние периодического голодания с шоковой инсулиновон тера- 
пией. Е. р 

По данным автора, эта модификация инсулиновой терапии 
позволила значительно повысить АНТ лечения даже 
лышой давностью заболевания. - 
и данных представляет большой инте- 
рес вопрос: не является ли пониженный аппетит и о т 
пищи у больных шизофренией защитной реакцией и ну 
енному кормлению с первых дней отка- 
прибегать к насильств С. С. Корсаков пишет: 
за от пищи больных. По этому и ЕЕ РоВбль 
«Опыт показывает, что‘человек может ж 35 и 40 дней 
исаны случаи, где больные жили о и ) дней, 
но долго. Так, оп ‹о воду». И далее: «Если же больной пьет 
принимая одну только 4. недели, а по мнению немецкого 
хоть воду, МОЖНО и его в кормлении одно из проявле- 
психиатра Сименса, виДяЩ и» (стр. 618). 
ний гебгаш? а, — и ель = от пищи, как симптом болез- 
Сименс, рассматривая опий считает, что при постоян- 
ненного состояния всего НИ и психическим состоянием 
ном контроле За а ственным кормлением возможно 
больного выжидание с насиль 
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О дней — 
Й воды, и до 5 
14 дней, если больной не ыы г 
до ей ает возмож- 
р УВВ если се ое: 
ы веса, 
потеря 

едельная гв => 
Пр ом, равняется 40% сы: | 
ри. Сименса, отказ от ее 

к НТ заболевания являет 

ном 

определен 
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ЧАСТЬ И. 
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МЕТОДИКИ ИССЛЕДОВАНИЯ ЛЕЧЕНИЯ, И КРАТКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ЛЕЧЕНЫХ БОЛЬНЫХ 





Методика исследования больных 


В клинических исследованиях при собирании анамнеза мы 
большое внимание уделяли выяснению типологических ос0- 
бенностей больных путем уточнения характера их реагирова- 
ния на различные жизненные ситуации — особенности преодо- 
ления трудностей, скорость адаптации к меняющимся усло- 
виям, степень работоспособности и пр. 

Во время стационарного наблюдения обращалось особое 
знимание на динамику психического состояния больных, от- 
мечалась динамика основного психического фона (самочувст- 
вие, настроение, особенности эмоциональной сферы и т. д.). 
Тщательно проводились наблюдения за соматическим состоя- 
нием больных при постоянной консультации терапевта и нев- 
ропатолога. : 

Ежедневно проводилась регистрация веса тела, артериаль- 
ного давления, пульса и дыхания, состояния слизистой обо- 
лочки рта и особенно — языка. 


Из лабораторных исследований периодически проводились 
ви и мочи и специальные биохимиче- 


клинические анализы кров 
ские иссяедований: в основном исследовались показатели, 
авновесие. (титрацион- 


-щелочное р 
характеризующие кислотно-щеле ея 
на ИеПОЗЕВАИЬ мочи, чной резерв, аммиачный коэффи- 


циент), а также исследовался а обмен {общий ‚азот 
мочи, азот мочевины, аминоазот и Пр-)- 
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У некоторых больных шизофренией систематически прово- 
дилось динамическое исследование условно-рефлекторной 
деятельности по секреторной и сосудистои методике, с одно- 
временной регистрацией на кимографе слюноотделения, пле- 
тизмограммы и пневмограммы. е 

Безусловным раздражителем являлся клюквенный сок раз- 
личной степени разведения в количестве | смз, вводимый В ПО- 
лость рта через нипельную трубку. 

Условными раздражителями служили слова: «Даю сок», 
которые предшествовали действию безусловного раздражите- 
ля на 15—30 секунд. 

В своих исследованиях мы основной акцент ставили на изу- 




















чение динамики безусловных секреторных рефлексов в про- 
цессе лечения 1. 

Параллельно с исследованиями по секреторной и сосуди: , постел 
стой методике проводилось определение условно-рефлектор- Ве ее 
ного лейкоцитоза на вид и запах пищи: у больного подсчиты- зимнее В 
валось число лейкоцитов в крови, взятой из пальца натощак т толо] 
за 30 минут до завтрака; затем больному экспонировался вид СОЛЬНЫЕ 
и запах пищи, и через 10—15 минут определялась лейкоци- «ских у 
торная реакция на эти натуральные условнорефлекторные НЕ ВЫЗЫ 
раздражители. Такой же подсчет лейкоцитов производился и Ые ВОЗ 
через 30 минут после предъявления указанных раздражите- обеда др 
лей. В период голодания больные исследовались в то же иЩевых 
время ?. Ора час 

У многих больных нами производилось динамическое элек- Улки п 
троэнцефалографическое обследование. Для исследования ре- пу 
активности биотоков применялись ритмические световые раз- мя боль 
дражения нарастающей силы: Оль 

ь НИКа 

Методика проводимой разгрузочно-диетической терапии ца 

т “Е 

Как говорит само название данного метода, разгрузочно- о. 
диетическая терапия состоит из двух периодов — разгрузочно- 
го, во время которого больные полностью воздерживаются от 





приема пищи, и последующего диетического, восстановитель- 
ного периода. 

Перед началом лечения предварительно получалось согла- 
сие больного и его родственников на данный вид терапии, про- 





1 Н. И. Красногорский, Д. А. Бирюков, 3. Мартинек, С. А. Левин и др. 
отмечают, что безусловные секреторные рефлексы являются очень тонким 
и чувствительным индикатором изменений функционального состояния цен- 
тральной нервной системы. 

2 По данным И. Н. Беляевского, а также И. М. Сливко и Э. Я. Ципи- 


нюк, исследование условно-рефлекторного лейкоцитоза может иметь извест- 
ное прогностическое значение при шизофрении. 
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водились клинические и лабораторные исследования, после 
чего назначался курс лечебного голодания. 

В начале голодания больному полностью очищался кишеч- 
ник путем дачи болыной дозы слабительного (сернокислая 
магнезия 40,0—60,0): В последующем, ежедневно утром, дела- 
лась очистительная клизма из 1—1,5 ‘литров воды температу- 


ры тела, подкрашенной до светлорозового цвета марганцево- 
кислым калием. 


После действия клизмы больные получали общую ванну с 
температурой воды 36,5—37,0° в течение 10—15 минут. 


‚ Непосредственно после ванны делался общий давящий 
массаж с мылом, которое смывалось под душем. Некоторым 
больным вместо массажа назначался ду Шарко через день. 
После водных процедур больные обычно пили воду, отдыхали 
в постели в течение 20-30 инут и затем шли на прогулку. В 
зимнее время больные тепло одевались, так как у них во вре- 
мя голодания имелась повышенная зябкость. На прогулке 
больные делали комплекс свободных дыхательных гимнасти- 
ческих упражнений, им рекомендовалось умеренно двигаться, 
не вызывая значительного утомления. После прогулки боль- 
ные возвращались в палату, когда уже заканчивалось время 
обеда других больных (чтобы избежать‘условно-рефлекторных 
пищевых раздражителей), отдыхали в течение одного полу- 
тора часов, затем опять шли на прогулку. В летнее время про- 
гулки продолжались до 810 часов вечера, в зимнее время — 
до 4—6 часов. Все остальное свободное от сна и прогулки вре- 
мя больные занимались различной трудотерапией, чтением, на- 
стольными играми-и пра На ночь больные пили навар шипов- 
ника, чистили зубы, полоскали горло. Спали больные при мак- 
симальной вентиляции палаты, в зимнее время -— тепло укры- 
тые. 
Такой режим дня соблюдался больными ежедневно в те- 
чение всего периода лечебного голодания. 

С больными систематически проводились психотерапевти- 
ческие беседы, им объяснялся смысл проводимых медицинских 
мероприятий, что создавало положительную эмоциональную 
реакцию на проводимое лечение. Существенную роль при этом 
играла положительная настроенность к данному виду лече- 
ния всего обслуживающего персонала, а также пребывание в 
отделении больных, уже прошедших лечебное голодание с по- 
ложительным эффектом. : 6 

В первые дни воздержания от пищи аи ыы Вы 
ствует или бывает пониженной, однако а. з 
валось пить ежедневно минимум один литр кипяченой воды 


или навара шиповника. 
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ни, 


1 


9,12,15. 
18,21 час. 


3—4 день | 


Примерная 


(при голодании 


диета восстановите. 


до 2 


О суток при 


росте 


больног 


льного период 
ериода при разгрузочно-диетической те апии 





часы Наименозание 


питания продуктов 





ри 
2 день Соки фруктовые, ягод. 


ные или овощные . 
Мед . 


Итого приблизительно 


| 
Фрукт. или овошн. соки 
Мед ь 

к. Морковь тертая 
9,12,15, Кефир или простокваша 
18,21 чась 
Экстракт шипов. «С». 


Итого приблизительно 


=160,0 
> 30,0 
100,0 
100,0 


10,0 





240,0 


Соки 


Мед 


И гого приблизительно 


Соки 

Мед 

Морковь. , К 
Кефир или простокваша | 
| 


Ч 50,0 | 


Экстракт шиповника и 
витамин «С». 


Итого приблизительно 


1600,0 


100,0 





1160,0 


560,0 ‚3 
51 
‚20 


500.0 | 16,80 





1700,00 


] 
23,81 | 


] 
16,65 |289,16 


1440,60 





| 
5—6 день | 
9,13,17, 


21 час. 


Фрукт. или овощн. соки 

Морковь тертая со сме» 
таной , 

к ефир или просток ваща 

Сухари. 





| Орехи 
Мед. 


Итого 








550,0 


Резличн. соки 
Морковь . 

Сметана . 

Кефир или прос токваша’ 
Сухари . : 


Орехи 
Мед 





7—8 день Фрукты или ягоды 
Морковь тертая 
9,13,17, Помидоры свеж 
21 час. 
Сметана 
Кефир - 
Хлеб 
Орехи 
Мед : 


Итого. . 


200,0 | 


Фрукты или ягоды 
Морковь 3 
Помидоры 


Сметана 
Кефир 
Хлеб 
Орехи 
Мед 


Итого 





9—10 день | Морковь тертая . 


Сметана . 


9.13,17 
21] час. 


Винегрет состав; 


Картофель паровой . 
Помидоры ни ® 
Капуста сырая. 
Огурцы свежие. - 
Масло растительное 
Лук репчатый . 
Кефир . 

Мед . 

Орехи . х 
Масло сливочи 3 








кб 


ое еэе> 


З-лаяяее 


2 


кококо я 
ололея 





Морковь . 
Сметана 


Картофель . 
Помидоры 

Капуста сырая 
Огурцы . 

Масло растительное 
Лук репчатый 
Кефир 

Мед. 

Орехи 

Масло сливочное 


| 3460,0 


1060,0 


33,60 | 
100,0 ] 


8,10 | 
] 


160,0 
160,0 


| 
2200,0 


800,0 
460’0 
460,0 | 


4,80 
4.16 


200,0 
1600,0 
400,0 
100,0 
100,0 


76 


56,12 | 


‚60 | 


33,30 
1,20 


450,32 


287,69 


2171,60 


о | 135:40 
66,00 


1485,40 





400,0 
200,0 


200,0 
460,0 
160,0 
100,0 
20,0 
10,0 
1600,0 








100,0 
160,0 
160,0 | 








138,40 
485,40 


167,20 
66,00 
24,40 
11,60 
| 176.30 








сл 
[5 








Таблица 1 


Примерная диета восстановительного периода при разгрузочно-диетической терапии 


(при голодании до 25—30 суток при росте больного 150—170 см) 















































[= о 2 
с 3 $ АВЕ а - 
Дни, часы Наименование Вита ЗЕ Наименование че Е = о Е: 
ЙЕ я яз о о м Ех. 
питания продуктов о=Е Предуттьв» Е ЕЕ 5 ео “|2 6 
Е дом 2 в Яо > м ая 
о а. 
1—2 день | Соки фруктовые, ягод- 960 0 Соки 1600,0 2,60 в. 180,50 | 751,00 
ные или овощные . : 
9.12.15. | Мед. к 20’0 | мед 100,0 | 0.м| — | 77.24 | 318,10 
18,21 час. 
Итого приблизительно 220,0 | Итого приблизительно | 1160,0 2,94 | — 257,74 | 1069',10 
3—4 день | Фрукт. или овошн. соки | =160,0 | Соки. 500,0 1,3 т 90,25 | 375,50 
Роза е > 30,0 | Мед. 150.0 | 0,51| — ' | 115,86 [477,10 
Морковь тертая 100,0 | Морковь. 500.0 5,20 | — 37,0 |173,00 
9,12,15, | Кефир или проегокваша 100,0 | Кефир или простокваша 500,0 | 16,80 | 16,65 | 21,05 | 310,00 
18,21 час» Экстракт шиповника и ; 
Экстракт шипов. «С». аа витамин «С». 50,0 — -= 25,00 | 105,00 
Итого приблизительно | 340,0 | Итого приблизительно | 1700,00.| 23,81 | 16,65 |во.16 | 1440,60 
Ее > 
5—6 день | Фрукт. или овощн. соки 100,0 | Различн. соки. 400,0 1,04 — 
9,13,17, | Мерковь тертая со сме- 100,0 | Морковь. 400.0 4,16 — ен ет 
51 час, ой | 20,0. | Сметана. .| 100,9 | 2,88 | 23,75 | 2'45 | 242,70 
Кефир или простокваша 250,0 | Кефир или простокваша 1000,0 | 33,60 | 33,30 | 42 '10 | 620,00 
ри ИА 25,0 | Сухари. ы 100,0 8,10 1,20 | 58,10 |282'60 
Орехи. Е ах 25,0 | Орехи 160,0 6,00 | 25.00 6:00 |270 ‚00 
Пе О Зы а 25,0 | Мед. 160,0 0,34 — 71 ‚24 \3\8,10 





Различн. соки. 
Морковь . 
0: | Сметана... 


Фрукт. или ово. соки 

Мсрковь тертая со сме- 
тамой . 

Жефмъ или простокваша: 


ом то. | 








7—8 день 


9,13,17, 
21: час. . 


Слхара . 


Орехи 
Мед. 


Итого . 


Орехи 
Мед .. 


Итого . 


| ир или п остокваша 1060,0 
о к х 100, 8.10 


160,0 
160,0 


2200,0 


56,12 





Фрукты или ягоды . 
Морковь тертая . 
Псмидоры свеж. . 


Сметана 
Кефир . 
Хлеб 
Орехи. 
Мед: 


Итого. . 


Фрукты или ягоды , 
Морковь . 
Помидоры . 


Сметана . 
Кефир 
Хлеб. 
Орехи 
Мед = 


Итого . 





800,0 
460,0 
460,0 


260,0 
1600,0 
460,0 
100,0 
100,0 


3460,0 








4,80 
4,16 
3,20 


5,76 
33,60 
19,52 

6,00 

0,34 


77,22 





6,00 
71,24 


287,69 






2710,00 
318,10 


2171,60 





47,50 
33,30 
3,36 
5,00 


84,16 





116,64 
29,60 
12:94 


4,90 
42,10 
160,92 
6,С0 
УС, 


450,32 


497,60 
138,40 
66,00 


485,40 
620,00 
770,40 
270,00 


318,10 


3165,90 





9—10 день 


9,13,17 
час. 


21 


Морковь тертая , 
Сметана , 


Винегрет состав: 


Помидоры 

Капуста сырая. 
Огурцы свежие . 
Масло растительное 
Лук репчатый . 
Кефир . 

Мед . 

Орехи } 
Масло сливочн. . 





Картофель паровой. 





Корковь . 
Сметана . 


Картофель . 
Помидоры ‘. 
Капуста сырая. 
Огурцы . 


Лук репчатый 
Кефир 

Мед . 

Орехи 

Масло сливочное 





Масло расти тельное 











18.96 
3,30 


55.60 
79,33 





29,60 
4,90 


28,00 
29а 
4,51 
2,40 


0,89 
42,10 
77 ,24 
6,00 
0,49 


138,40 
485,40 


167,20 
66,00 
24,40 
‚11,60 
176,30 
4,50 
620,00 
318,10 
270,00 
741,00 






























































ы т В Р 
Дни, часы | Наименование | Наименование Э 5 Е а | = 
|; а 1 о Е: 
питания продуктов Е | продуктов Е ве Ё 2 | | 2 = | 
= | О: | ма >в |= 
_ о о 
| | | 
Хлеб О О Хлеб, о... сн 4 400.0 19.32 | 3,36 | 160,92 770.60 
Фрукты. . . - ‹| 200,0 | Фрукты : . 5. | 860,0 3.44 — | 80,64 | 344,80 
т Е 
Ито Пе 982,5 | Итого. . р, 3930,0 | 81,34 |207,45 460,61 | 4238,10 
ю Е = п р. | 
1\—15 день | Морковь тертая со сме- 160,0 | Морковь. ] 69,20 
таной. . ‹. ‹. ‹.| 60,0 || Сметана . ее 242,70 
9 час. | Кефир. . . о -| 2000 | Кефир. . | 372.00 
завтрак | Помидоры. . . .| 200,0 | Помидоры . | 49,50 
Фрукты, ягоды. . .| 200,0 | Фрукты - 258,60 
Мед. > КА 40,0 | Мед. ь 318,21 
| Масло слив.. . . . 25,0 | Масло слив: . 741,00 
Орехи Е: То 30,0 | Орехи. А 270,00 
Хлеб. ‹. ИИ О а... | 1055,60 
14 час. 1. Винегрет: | | 
564 | Морковь тертая. . | 160,0 
Картофель паров. ›| 100,0 | Картофель ‚ - . - 160,0 | 1:40] = 83,60 
С па сырая. . * 50,0 | Свекла ; иг. 50,0 0,60 — 20,60 
Капуста сырая. .„ - 30,0 | Капуста. 30,0 0,43! 7,30 
Огурцы свежие. . . 50,0 | Огурцы. 50,0 0,401. — 5,80 
Лук репчатый . 1 И ет 10.0 0,20 — 4,50 
Помидоры. . 100,0 | Крупа гречнея. . и 100,0 8,75 | 2,30 317.00 
Сметана --й 50,0 | Молоко. . --... 260,0 6,52 | 7,04 128,40 
ПОВ ино | 
Итого. `.`.` ‘| 8240.0 мо Века но! И 
4] 











их 30,0 | 

Фрукты. . и 
Хлеб о 

Орехи о 

Кефир . ЯН 















19 час. ужин| Масло. слив.. . - | 50,0 
Каша гречневая с мо- 160,0 | | | 
260,0 ] 


локом. ‚ . . - 200, | 



















Кефир - 


























| 

Масло слив. . ] 

Мед . 30,0 ] 

Фрукты . 200,0 | 

Зрахи ладу КР 50,0 | 

ибн т Зы К | 

Итого . 
16—30 день 1. Винегрет: 

Картофель паровой . 160,0 | Картофель. - ‹. * 500,0 7,60 -- 95,00 | 418,00 
9 час. Морковь терт. сыр. . 160,0 | Морковь. в 100,0 1.04 — 7,40 | 34,60 
завтрак Помидоры 160,0 | Помидоры 260,0. 1,60 — 6,46 | 33.00 
Капуста сырая 50,0 | Капуста. . -: 50,0 0,72 — 2,26 | 12,20 
Огурцы свежие, 160'0 | Огурцы свежие. . 160,0 | 0,80 2.04 | 11:60 
Масло растит. . 20,0 | Масло растит. . 20,0 — 176.30 
Сметана. . , 160,0 | Сметана. . .: - 100,0 2,80 2:45 | 242.70 
Лук репчатый 10,0 | Лук репчатый ‹ . - 10,0 | 0.20 0'89 | 244,50 
2. Кефир. - ик 260,0 | Кефир. . - - 660,0 | 20,16 372.00 
Фрукты йа | 260,0 | Фрукты. . .- - 660,0 2.38 258,60 
Масло слив. `| 30,0 | Масло слив... . . -| 130,0 0,62 963.50 
Мед - 30,0 | Мед. ‚ . . - 160,0 | 0.34 318,10 































































































В =. а 
ть : я : Е з 
Дни, часы Наименование о ЗЕ Наименование Вр а ы р Е М. 
ЕЯ < ЕЕЗ Я Е о =. ФН 
питания продуктов ные продуктов вы | Е: Е Ея зв 
з я Ею | Ок а в Е: >.м | 57°. = 
И О О В РО ие ГИ о ПУ 
Хлеб. 160,0 | Хлеб 400,0 19,32 3,36 160,92 | 770,60 
Фрукты . 200,0 | Фрукты 800,0 3,44 — 80,64 | 344,80 
не - 
ИИ ИВТ 
Итого . 982,5 | Итого. 3980,0 81,34 |207,45 | 460,61 4238,10 
11—15 день | М г .| 160,0 | Морковь . 260.0 | 2,80| — | 14,80 | 69,20 
орков Петя сосет а. 100'0 | 2'88| 23,75|. 2’45| 242,70 
9 час. Кефир. 200,0 | Кефир. 600.0 |'`20,16 | 19,98 | 25,26 | 372,00 
завтрак | Помидоры . 260,0 | Помидоры . 300,0 2,40 — 9,69 49,50 
Фрукты, ягоды . 260,0 | Фрукты . 600,0 2,38 — 60,48 | 258,60 
Мед. ва 40,0 | Мед. 160,0 0,.34 7.24, 318,21 
Масло слив. . 25,0 | Масло слив: . 100,0 0,48 | 79,33 0.49 | 741,00 
Орехи . } 30,0. | Орехи. 100,0 6,0. | 2560 6.00 | 270,00 
Хлеб. (, В 200,0 | Хлеб. 660,0 | 28,58 3,04 | 241,38 | 1055,60 
14 час. |. Винегрет: } } 
обед Морковь тертая. . а Е 
Картофель паров, ‘. 100,0 | Картофель 160,0 1.40 и. 91 , 
Свекла сырая. 50,0 | Свекла. 50,0 0,60 — м "0 
Капуста сырая. 30,0 | Капуста. 30’0 0149 = Е но 
Огурцы свежие. 50,0 | Огурцы. 50.0 в 1'20 РЯ 
Лук репчатый . О ы 10.0 0’20 — 0,89 ИЕ 
НЫ 100,0 | Крупа гречнев. . 100.0 | 18,75 | `2,30 | 63,36 | 317,00 
п 50,0 | Молоко . 200,0 | 6,52 | 7,04 8.82 | 128'40 
Итого . 3240,0 84,32 | 160.44 |536,83 | 3674,01 
} 2. Мед. 30,0 
Фрукты . 200,0 













ур ЗС 
ыы репчатый . 
Поммлоры . 
Сметана. 








19 час. ужин 


16—30 день 
9 час. 
завтрак 
сл 
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2.. Мед. 
Фрукты . 
Хлеб 
Орехи. 
Кефир . 


Масло слив. . 


Каша гречневая с мо- 


оком . В 


Кефир . 

Масло слив. 
Мед. 
Фрукты . 
Орехи . 
Хлеб 


Итого : 


1. Винегрет: 


Картофель паровой. 
Морковь терт. сыр. . 
Помидоры 

Капуста сырая . 
Отурцы свежие . 
Масло растит. . 
Сметана . 1 
Лук репчатый . 


2. Кефир. 
Фрукты. 


Масло слив. 
Мед. 





В Зуи о. 
100) ‚0 и гречнев. 
50,0 | Молоко. 
того - 
30,0 
200,0 
200,0 
40,0 
200,0 
50,0 
100,0 
260,0 
260,0 
25,0 
30,0 
200,0 
30,0 
260,0 
3240,0 
160,0 | Картофель. 
160,0 | Морковь. 
160,0 | Помидоры 
50,0 | Капуста. : 
100,0 | Отурцы свежие . 
20,0 | Масло растит. 
160,0 | Сметана. 
10,0 | Лук репчатый 
260,0 | Кефир . 
200,0 | Фрукты. 
30,0 | Масло слив. . 
30,0 | Мед. 





3240,0 #4198 160.44 |536, 83 3674.01 





10,0 0,20 та о, ок | т, УМ 
100.0 | 18,75 | 2,30 | 63,36 | 317,60 
260,0 6,52 | 7,04.| 8,82] 128,40 


500,0 7.60 — 95,00 | 418,00 
100,0 1,04 о 7,40 | 34,60 
260,0 1,60 — 6,46 | 33,00 
50,0 0,72 — 22012,20 
160,0 0,80 2,04 | 11,560 
20,0 — 18,96 176,30 - 
100,0 2,80 | 23,75 2,45 | 242,70 
10,0 0,20 0,89 | 244,50 
6(0,0 | 20,16 | 19,98 | 25,26 | 372,00 
660,0 2,38 — 60,48 |258,60 
130,0 0,62 | 103,13 0, 64 |963,50 
160,0 0,34 — 77,24 | 318,10 

















дл 
5 
Дни, часы Наименование Е Наименование 


питания продуктов продуктов 


] | И 
Орехи. .. . р 160,0 6 р 6,00 | 270,00 
ег. 5 | 600,0 | 28,58 |854 24159 1055,60 
Крупа гречневая . - 100,0 8 |2, 317,00 
Молоко Е В — 50,0 | 


| 1 
| О. . 2Е 70 | 172.92 | 586,06 | 4241,80 


| Итого , 


14 час. обед| Каша геркулес или 
тречнев. с масл. сли* 
вОчнНыМ 


Крупы гречнев. . 
Масло слив. - 
Фрукты . 
Кефир 
Орехи 
Мед . 
| Хлеб. 


| 


19 час. ужин| Картофельное пюре? 





|1. Картофель . 


Молоко . 























| 
или картофель отварн 
с помидорами: 


Картофель - . * ° 200,0 | 
Масло слив... + ° * 30,0 | 
Помидоры . де 100,0 | 
Соль. я 1,0 | 





2. Кефир 500,0 | 


Фрукты а Е 200,0 
Орехи . - - 30,0 
Мед. Е“ 30,0 | 
Хлеб... Ес 260,0 











а А 


.| 3362,0. 














| 


Примечани е. При отсутствии свежих фруктов и ‘овощей последние могут быть заменены соответствующим 
количеством их в консервированном или су шеном виде, 



































сл > 5 № 
5% Е г , о я = 
Дни, часы Наименование И - Наименование ФЕ | № Е 8.1 @&а 
м ЕЕ а | ва | ва | “9 | 35 
= 2. Ч = - я у. 3 
питания продуктов |5 и Ре продуктов Е >. 2 в г в № 
ия 
0 
р у пе 160,0 6,0 25,00 6,00 270,0 
ПЕ, к а а м О в тн а а 
з * . * * . . р. м В -. а ы 7 100,0 8,7 } 1 ь о, $ 
ея | 000 08 2 а 
Итого 1270,0 | Итого . 3360.0 | 76,70 [172,92 586.06 | 4241,80 
14 час. обед] Каша геркулес или 
гречнев. с масл. сли 
вочным з 
Крупы гречнев. . 100;0 
Масло слив. . 40;0 
Фрукты . 200,0 
Кефир 200,0 
Орехи 40;0 
Мед . 40,0 
Хлеб. 200,0 
19 час. ужин| Картофельное пюре: . я 
|. Картофель . 200,0 
Молоко’. `50,;0 
Масло слив. . ‚ 30,0 
Соли. ‚ 01,0 


| или картофель отварн. 
с помидорами: 











Сол... . . 

















или картофель отварн. 
с помидорами: 
Картофель "ъ. №1: 200,0 
Масло слив... : . .: 30,0 
ПомилорЕ ва и 100,0 
СОВА Е 1,0 
9: кефира пи А 200,0 
а ВА 200,0 
Оо, 5, 2-м 1 30,0 
о ВЕТ: 30,0 
Хлеб. . с А 260,0 
| 
Итого» “г 2 8362:0 } 





















Примечание. При от 

: сутствии свежих фруктов и овощей п 

\ оследние могут быть зам К [ 
количеством их в консервированном или сушеном виде т О Км 











С 3—5-го дня воздержания от пищи. больным давался 
боржом, который дозировался индивидуально в зазисимости 
от степени нарастания ацидоза. 

Длительность разгрузочного периода, в большинстве слу- 
чаев, равнялась 15—95 дням, у отдельных больных она дости- 
гала 30—32 дней. Клиническими показателями окончания воз- 
держания от пищи являлись: возникновение у больных аппе- 
тита, очищение языка, исчезновение неприятного запаха изо 
рта и запаха от кожи, выделение относительно чистой воды 
после клизмы, а также улучшение психического состояния. 

Иногда, по целому ряду причин, приходилось начинать 
кормить больных раньше появления этих показателей, что все 
же не исключало возможности положительного результата ле- 
чения. 

Преждевременно прерывать голодание приходилось до- 
вольно редко, по большей части — вследствие различных сома- 
тических показаний, и лишь в отдельных случаях — вслед- 
ствие отказа больных продолжать воздержание от пищи. 
Обычно период лечебного голодания больными переносился 
довольно легко и без каких-либо осложнений. 

Переход к питанию проводился с большой постепенностью 
и последовательностью. 

Первые 2—3 дня больным давалась жидкая пища, состоя- 
щая почти исключительно из одних углеводов, с максималь- 
ным содержанием витаминов и минеральных солей; в дальней- 
шем постепенно увеличивалось в суточном рационе количество 
белков и жиров. В табл. 1 приводится рацион питания боль- 
ных по дням восстановительного периода. 

Как видно из табл. 1, питание больных начиналось с фрук- 
товых соков, преимущественно виноградного и апельсинового, 


которые давались в первый день по 200 гр. на прием, до | лв 
день. 

Со второго дня помимо соков давались тертые спелые яб- 
локи, апельсины и другие фрукты. 

На 3-й день к фруктам добавлялась тертая морковь (до 
400—500 г в день), кефир (500—600 г в день). Хорошим блю- 
дом являлась смесь последних с тертой редиской или редькой 
по прописи: моркови — 200 г, кефира — 200 г, редьки — 50 г, 
тертых яблок — 100 ги меда — 15—25 г. Это блюдо давалось 
сразу же после приготовления, на прием — 200—300 г. На 
5—6-й день добавлялись сухари (100 г), орехи (100 г). С 9— 
10-го дня давался винегрет (в состав которого входили варе- 
ный картофель, вареная свекла, тертая морковь, сырая тер- 
тая мелко шинкованная капуста, зеленый или репчатый (ре- 
заный) лук, кефир) без соли, а также хлеб цельного размола. 
В последующие ‘дни в дополнение к указанному питанию 
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{фрукты, кефир, морковь, винегрет) дава 
ши: геркулес, гречневая — без соли, со с 
тельным маслом, — орехи (30—50 Г), 
лось тщательно разжевывать. 


лись полужидкие ка- 
ливочным или расти- 
которые рекомендова- 


| Калорийность питания ежедневно возрастала, достигая `к 
концу вссстановительного периода до 4941 калорий. 


Такая диета применялась примерно столько же дней, 
сколько днеи продолжалось воздержание от пищи. Больные 
охотно принимали это питание и стремились но возможности 
продолжить его. После выписки рекомендовалось больным 
придерживаться растительно-молочной диеты с максимальным 
употреблением сырых овощей и фруктов, при полном исклю-' 
чении спиртных напитков и возбуждающих средств. (кофе, 
крепкого чая, перца, горчицы и пр.). 

При выборе данной диеты мы руководствовались следую- 
щими соображениями. 


Вполне естественно, что переход к питанию после длитель- 
ного голодания представляет определенные требования к на- 
значению соответствующей диеты. Здесь, прежде всего, дол- 
жен соблюдаться принцип строжайшей постепенности и по- 
следовательности как в качественном, так и в количествен- 
ном отношении. Эти требования имеют особенно большое зна- 
чение для больных шизофренией, у которых нервные механиз- 
мы, регулирующие пищеварение и обменные процессы, яв- 
ляются неполноценными. Данная диета должна содержать в 
себе все необходимое для быстрого восстановления организма 
(полноценные белки, минеральные соли, витамины и пр.), 
быть легко усвояемой и, наряду с этим, должна содержать ми- 
нимальное количество токсических шлаков и максимум щелоч- 
ных оснований, что особенно важно, если учесть имеющиися 
у больных ацидотический сдвиг после длительного голодания. 


На основании литературных данных и собственного опыта, 
мы пришли к заключению, что всем указанным требованиям 
больше всего удовлетворяей: растительно молочнань етае 


максимальным содержанием сырых овощей и фруктов. 

гов и физиологов, занимающихся во- 

кизают важность растительно-молоч- 
больных с нарушением азотистого 


Болынинство диетоло 
просами питания, подчер 
ной диеты, особенно для 
_ менее токсична, чем жи 

что растительная пища мен ; - 
о а кровяного солью 
гнилостные процессы в кишечнике, ВЕ о 
личество углеводов, минеральных в ее > 
тов (М. П. Певзнер, Н. К. Мюллер, К. р зя 
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Овощи, особенно в сыром виде, ОЛЕНИ: наибольшей спо: 
собностью возбуждать желудочную секрецию т В ыы 
моторику желудочно-кишечного тракта (Н. И. . рекий 
Г. Шерман и К. Шерман-Ленфорд и др.). 

Центральное место в применяемой нами диете Зам 
также молоко и молочные продукты. Значение молока как 
естественного и наиболее ценного продукта питания челове- 
ка и животных не внушает сомнения, : 

Мы включили в диету молоко преимущественно в виде ке- 
фира или ацидофилина, учитывая способность этих продуктов 
изменять бактериальную флору кишечника и большое содер- 
жание в них витаминов (В. П. Соколовский, С. 1. Аскалонов 
и И. Б. Добриер и др.). 

Мед мы широко используем в диете, учитывая, что, помима 
легко усвояемой глюкозы и минеральных солей, он богат фер- 
ментами, органическими кислотами И витаминами 
(Н. П. Иориш, В. А. Темнов и др.). 

Орехи мы включали в диету с одной стороны как продукт, 
богатый полноценными белками, минеральными солями и ви- 
таминами, и, с другой стороны, как продукт, стимулирующий 
желудочную секрецию и перистальтику. (Н. Н. Захарова и 
А. М. Топчиевская и др.). 

Жиры в чистом виде (сливочное и подсолнечное масло) 
мы включили в диету в строго ограниченном количестве на- 
чиная лишь с 9—10 дня питания, что объясняется плохим усво- 
ением жиров в первые дни после голодания. 

Искусственный рафинированвый сахар мы полностью ис- 
ключили из диеты, заменив его пчеливым медом, поскольку 
сахар, являясь исключительно односторонним продуктом пи- 
тания, ничего кроме калорий организму не доставляет. 

Во всех видах мясо, яйца и рыбу мы также исключили Не 
диеты восстановительного периода, поскольку эти продукты 
не обладают своиством охранять гигиену кишечника и резерв- 
ную щелочность крови и тканей (Шерман). : 

Это обстоятельство имеет особенно большое значение при 
шизофрении, учитывая большую роль в патогенезе последней 
аминотоксикоза. 

Как показал наш опыт, в тех случаях, где больны 
проведенного лечения начинали употреблять много мя 
рыбы и пр. животных продуктов, у них наст 
психического состояния или даже рецидив з 


Подтверждением этого обстоятельства является тот факт 
что состояние больных вновь улучшалось и оставалос 
шим, пока они после повторного к < ь хоро- 


находились на растительно-молоч 
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е после 
са, яиц, 


упало ухудшение 
аболевания. 


ной диете. 


‘ 








| 
| 














ет т резко отраничивает прием поваренной соли. 

тупает только в том количестве, к - 
жится в съедаемом хлебе об й и" 
НЕК ее ет о Г выпечки. Это обстоятельст- 
филЕНОЕЬ ВНИИ а после голодания повышается гидро- 
= и упление поваренной соли даже в обыч- 

} вызвать излишнюю задержку ВОДЫ В 
организме, внешне выражающуюся в отечности, прежде всего 
подкожной клетчатки. 

К концу восстановительного периода, по мере поступления 
В организм с пищей других минеральных солей, прием пова- 
ренной соли в обычном количестве задержки воды тканью уже 
не производит. 

При лечении больных кататонической формой с отказом от 
пищи никакого затруднения в проведении голодания не встре- 
чалось, однако были трудности при выполнении дополнитель- 
ных процедур (ванны, клизмы, массаж, прогулки и прочее), 
вследствие состояния ступора и негативизма. Особенно боль- 
шие затруднения встречались при отказе больных. кататони- 
ков от питья воды. 

В восстановительном периоде трудностей с питанием боль- 
ных кататонической формой шизофрении не встречалось, т. к. 
после голодания они начинали самостоятельно принимать 
пищу. 

Для лечения большинства больных никаких специальных 
условий не требовалось, за исключением отдельной палаты, 
по возможности изолированной от натуральных условно-ре- 
флекторных пищевых раздражителей (вид, запах пищи и пр.). 


Краткая характеристика леченых больных 


Всего разгрузочно-диетическая терапия была проведена 


140 больным шизофренией. 
Из этого числа: мужчия 
ных: до 20 лет— 5, от 21 до 25 
31 — до 35 — 14; от 36 до 40 — 11, свыше 40 лет — 10 человек. 
По формам шизофрении: ипохондрическая — 90, галлюци- 
наторно-параноидная —— 21, простая — 21, кататоническая ее 
Длительность заболевания: до | года —7 чел., от 1 г. до 
2 лет — 49: от 2 л. 1 мес. до 3 лет — 17; от 3 л. 1 м. до 5 л. — 
} : 
95; от 5 лет 1 мес. до 10 л. — 33, больше 10 лет — 16 чел. 
Из 140 леченых нами больных 118 ранее безуспешно под- 
вергались различным видам активной терапии (инсулино- 
вая, — шоковая, судорожная, лечение аминазином, сном, суль- 


фазином и др.), 22 больных В прошлом не лечились. 


107, женщин — 33. Возраст боль- 
лет — 52, от 26 до 30 — 48, от 
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Леченые нами больные ипохондрическси формой ни. - 
нии представляли собой довольно разнообразную группу ._ 

В ряде случаев возникали значительные диагностические 

трудности при отграничении ипохондрическои формы шизо- 
френии от различных соматических заболеваний и неврозов. 
Однако в большинстве случаев длительное наблюдение за 
больными и тщательное исследование позволяло убедиться в 
диагнозе шизофрении, поскольку у больных отсутетвовали ка- 
кие-либо указания на соматические заболевания. Наряду с 
этим наличие и стойкость бреда, его нелепый характер, склон- 
ность к резонерству позволяли отдиференцировать эти случаи 
от невроза навязчивости и других заболеваний с ипохондриче- 
ским синдромом. 

Больные галлюцинаторно-параноидной формой (21 чело- 
век) также представляли разнородную труппу. Особенностью 
этих больных являлось преобладание в их психическом состоя- 
нии бреда преследования, воздействия, отравления, слуховых 
галлюцинаций и псевдогаллюцинаций. У многих из этих боль- 
ных имелись также различные неприятные ‘ошущения в’ теле, 
бредовая их интерпретация, однако, в отличие от ипохондри- 
ческой формы, здесь отсутствовала фиксация внимания боль- 
ных на этих ощущениях, хотя у многих из них имелся страх 
смерти, аффект тревоги, но они не были связаны с ценестопа- 
ТИЯМИ. к 

Начало заболевания у больных с ‘простой формой шизофре* * 
нии (21 чел.) почти во всех случаях относится к пубертатному 
возрасту. Течение процесса было с. медленно нарастающим де- 
фектом в виде эмоционального оскуднения, вялости и безини- 
циативности. 

Больные кататонической формой (8 чел.) были взяты на 
лечение в состоянии кататонического ступора — с отказом от. 
пищи, мутизмом, выраженным негативизмом с симптомом «хо- 
ботка» и «воздушной подушки». Г 

Трое из этих больных находились длительное время на ис- 
кусственном питании, соматическое состояние этих больных 
было удовлетворительное, и они имели среднюю упитанность. 

Длительность заболевания во всех этих случаях —от 9 
до 5 лет. Больные в прошлом прошли многие виды терапии 


без какого-либо эффекта. В одном из этих случаев заболева- 
ние возникло после родов. 


' Подробная клиническая характеристика дан 
вах. ск 


ав соответствующих гла- 
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ДИНАМИКА СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ В ПРОЦЕССЕ 
РАЗГРУЗОЧНО-ДИЕТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 


На основании клинических наблюдений при разгрузочно- 
диетической терапии, а также на основании ряда лаборатор- 
ных исследований мы могли отметить в динамике клиниче- 
ского состояния больных, в процессе лечения, шесть стадий, 
из которых три относятся к разгрузочному периоду и три —к 
восстановительному. 

В конце разгрузочного периода, перед началом восстано- 
вительного периода, имеется переходный этап, указывающий 
на необходимость прекратить воздержание от пищи и начать 
питание больных. х 

В зависимости от характера реакции на данное лечение 
всех больных шизофренией, прошедших разгрузочно-диети- 
ческую терапию, мы разделили на три группы. 

В первую группу вошли больные, давшие довольно выра- 
женную реакцию на лечение (44 человека), т. е. те больные, 
у которых в процессе лечения наблюдались значительные из- 
менения в психическом и соматическом состоянии. 

Во вторую группу (46 человек) отнесены больные, которые 
в процессе лечения обнаружили достаточно выраженную, но 
замедленную, или своевременную, Но слабую реакцию на ле- 


чение. 
В третью группу вошл? 
разгрузочно-диетическую 


Димой ии. 
Е первой группы можно было отметить выражен- 
* С г 


ную реакцию на воздержание от пищи сыра ве. 
стадиями и хорошо выраженным переход . 
Во время первой стадии, длящейся в большинстве случаев 


2—4 дня, у больных первой группы отмечалась повышенная 
, 
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т больные (50 человек), которые на 
терапию совсем не проявляли ви- 

























пищевая возбудимость; их раздражали любые сигналы пищи: 
вид, запах пищи, разговоры о еде, звук столовой посуды и про- 
чее. Пищевые сигналы вызывали слюнотечение, «урчание» в 
животе, ощущение «сосания под ложечкой». У больных в этой 
стадии наблюдалась общая расторможенность, повышение су- 
хожильных рефлексов, наряду с этим ухудшался сон, повыша- 
лась раздражительность, плохое настроение. У многих боль- 
ных отмечалось в это время незначительное обострение пси- 
хотической симптоматики. 

У больных ипохондрической формой шизофрении усили- 
вались ценестопатии, в связи с чем обострялся ипохондриче- 
ский бред. У больных таллюцинаторно-параноидной формой в 
этой стадии иногда возникало обострение бреда и галлюцина- 
ций. Отдельные больные простой формой шизофрении несколь- 
ко растормаживались, становились раздражительными и кап- 
ризными. Наряду с этим у некоторых наиболее заторможен- 
ных больных, главным образом кататонической формой шизо- 
френии, в этой стадии можно было отметить еще большую за- 


торможенность и недоступность. Эти больные обнаруживали . 


выраженный негативизм, стремились лежать в постели, с при- 
нуждением выходили на прогулку и неохотно выполняли все 
терапевтические мероприятия. 

Вес больных в этой стадии быстро падал (до 1 килограмма 
в сутки). Жажда обычно была небольшой. Больные пили не- 
много (300—500 грамм) и то по напоминанию персонала. Не- 
смотря на это, диурез был повышен (надо сказать, что опре- 
деление точного водного баланса здесь было значительно за- 
труднено, вследствие неопределенной задержки части воды, 
введенной с клизмой). Удельный вес мочи несколько повышал- 
ся с 1.015—1.020 до 1.025— 1.0830. | 

Выделение каловых масс с клизмой в эти дни было до- 
вольно значительным. Кал содержал остатки ранее принятой 
пищи и имел обычный цвет и запах. : 

Артериальное давление в этой стадии У большинства боль- 
ных оставалось без изменений, лишь у отдельных больных от- 
мечалось небольшое повышение максимального и минималь- 
ного давления (в среднем с 120/75—115/70 до 130/80— 
120/75 мм). 

Пульс в этой стадии несколько учащался (на 5—10 уда- 
ров в минуту) и становился неустойчивым (обнаруживал рез- 
кие колебания под влиянием нагрузки). Несколько учашалось 
дыхание, у части больных наблюдалась нерезкая гиперемия 
лица. Заметно возрастал условно-рефлекторный лейкоцитоз. 
При исследовании секреторных и сосудистых рефлексов в этой 
стадии отмечался резкий подъем как безусловных, так И 
условных рефлексов, уменьшение их латентного периода, уве- 
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ление промежуточного слюноотделения. Пневмограмма ха- 
рактеризовалась неравномерной. и нерегулярной амплитудой 
Плетизмограмма имела неравномерные вс и 
тьего порядка, с выраженными - о 
По ДАНО пульсовыми колебаниями. 

роэнцефалографических исследований, от- 
мечалось повышение электрической активности во всех отве- 
дениях, ранние пороги возбудимости, увеличение медленных 
волн, наряду с этим — усиление тахиритмии. 

С 3—4-го дня воздержания от пищи у больных. первой 
группы аппетит постепенно понижался, а иногда и полностью 
исчезал. С этого времени начиналась вторая стадия в динами- 
ке психического и соматического состояния больных первой 
группы. Запах и вид пищи переставал привлекать . больных. 
Наряду с этим, жажда обычно повышалась. Одновременно по- 
нижался условно-рефлекторный лейкоцитоз (см. табл. 5). 
Многие из больных в этой стадии жаловались, особенно по 
утрам, на головную боль, головокружение, тошноту, чувство 
слабости, плохой сон по ночам. Наряду с этим больные отме- 
чали у себя дремотное состояние днем. Некоторые из них го- 
ворили: «Как будто спишь, а все слышишь». В это время у 
большинства больных отмечалась нарастающая общая пси- 
хомоторная заторможенность. Однако все эти явления в зна- 
чительной степени снижались или исчезали на некоторое вре- 
мя полностью после прогулки, движений на свежем воздухе и 
питья щелочных вод (боржом), которые становились осо- 
бенно приятными больным в этой стадии. В это время быв- 
шее обострение психотической симптоматики сглаживалось 
или полностью исчезало. У больных ипохондрической формой 
отмечалось уменьшение ценестопатии, у больных галлюцина- 
торно-параноидной формой—менее интенсивными Е 
галлюцинации, бредовые высказывания теряли свою аффек- 
тивную насыщенность. 

При соматическом обес 
отмечался нарастающий бе 
хость, языка и губ, слизь Н 


ледовании в этой стадии у больных 
лый или серый налет на языке, су- 
а зубах, запах ацетона изо рта, су- 
хость и бледность кожных покровов. Живот в, втя- 
нутым, хорошо прошупывались кишечные петли. Боль ые от- 
мечали в этой стадии уменьшение ИЛИ ый тем р 
«сосания под ложечкой» и «урчания» в ль, 
ных становился реже, кровяное о ы АН Я 

пенно понижалось. Дыхание становилось О те се 
лее редким. В легких усиливало” АЕ 9% ых больных 
хожильные рефлексы резко понижались, лось дет 
вызвать коленные рефлексы не Им ьных в этой стадии 
пельное сужение зрачко » ль бнок сопутетвую- 
наблюдалось небольшое обострение си : у г 
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щих хроническим соматическим заболеваниям, находящихся 
до этого времени в латентном состоянии, например: у боль- 
ных, страдавших холециститом, появлялись болезненность в 
области желчного пузыря, легкая желтушноесть; у больных; 
страдавших бронхитом, возникало повышенное выделение 
мокроты. Суточная потеря веса в этой стадии быстро умень- 
шалась и достигала 300—500 г. Кал, выделяемый с клиз- 
мой, уменьшался в количестве, имел вид-темных комков, раз- 
мером в лесной орех, был почти без запаха. Он. состоял из 
остатков пищи, желчных пигментов, слизи и хлопьев слизистой 
оболочки кишечника. Е : 

Удельный вес мочи еще болыше повышался (до 10925— 
1030), в ней появлялась слизь, большое количество солей, 
увеличиралось число лейкоцитов. р 

Клинический анализ крови в этой стадии определенных из- 
менений не обнаруживал. Е 

При биохимических исследованиях в этой стадии отмеча- 
лось увеличение ацетоновых тел в моче, понижение сахара в 
крови (с 105—95 до 80—65 мг%), падение резервной щелоч- 
ности с 62—49 до 45—28, повышение азота аммиака. в. моче с 
0.9—0,6 до 1,0-=1,5 мг%, при понижении количества общего 
азота мочи. 

В этой стадии у больных первой группы условные секре- 
торные и сосудистые рефлексы полностью исчезали. Безуслов- 
ные секреторные и сосудистые рефлексы постепенно понижа- 
лись, увеличивался. их латентный период, исчезало промежу- 
точное слюноотделение. # 

У некоторых больных можно было обнаружить нарушение 
закона силы раздражителей на безусловных рефлексах по 
типу парадоксального и уравнительного реагирования. 

На. электроэнцефалограмме отмечалось понижение био- 
электрической активности коры мозга, снижение реактивно- 
сти, увеличение латентного периода реакций на внешние раз- 
дражители. Рисунок кривых становился бедным, кривые моно- 
тонными. 

Все вышеизложенные явления, характеризующие вторую 
стадию — стадию угнетения пищевой возбудимости и нара- 

стающего ацидоза, — у разных больных первой группы нара- 
стали с разной интенсивностью до 7-го— {3-го дня разгрузочно- 
го периода, после чего довольно быстро, можно сказать — 
критически, состояние больных изменялось и наступала тре- 
тья стадия — стадия «компенсации» или «выравнивания». 

Иногда в течение одного дня или даже нескольких часов, 
часто ночью, в состоянии больных наступал резкий перелом- 
Возникало значительное улучшение общего самочувствия. 

Уменьшалось или полностью исчезало чувство физической сла* 
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бости, появлялась бодрость, повышалось настроение, прекра- 
щались различные неприятные ощущения в теле, исчезали до 
того обострившиеся проявления сопутствующих соматических 
заболеваний. У некоторых больных это улучшение состояния 
протекало волнообразно; причем светлые промежутки вначале 
были короткими, а потом все длиннее и длиннее. С этого вре- 
мени у больных начинал очищаться от налета язык, вначале 
кончик и края, затем середина. 

К концу третьей стадии язык полностью очищался от на- 
лета, становился ярко красным и влажным. 

В этой стадии у больных улучшался цвет лица, исчезала 
бледность и акроцианоз, иногда появлялся румянец, послед- 
ний особенно был выражен у женщин. Одновременно прекра- 
щался запах изо рта и от кожи и уменьшалась потливость, 
выделения с клизмой становились светлыми и без запаха. В 
этой стадии больные продолжали охотно пить воду и навар 
шиповника, тогда как боржом для многих больных стано- 
вился неприятным и они отказывались от него. Диурез несколь- 
увеличивался, а удельный вес мочи снова понижался, умень- 
шалось количество солей, слизи и лейкоцитов. Подкожно-жи- 
ровой слой в этой стадии был резко понижен, имелось значи- 
тельное общее похудание, были выражены надключичные и 
межреберные впадины. Живот был втянут. При пальпации 
живота, как правило, болезненности не отмечалось, печень и 
селезенка не прошупывались, перистальтика кишечника не 
отмечалась. ь 2 

При исследовании желудочной секреции в этой стадии име- 
ло место понижение переваривающеи силы и значительное 
увеличение «спонтанной» желудочной секреции. 

Тоны сердца в этой стадии у большинства больных стано- 
вились более звучными, пульс становился редким. 

При исследовании кардиограммы у большинства больных 
отмечалась только нерезко выраженная синусовая брадикар- 
ДИЯ. 

ой потеря веса в этой стадии становилась мини- 
мальной, она равнялась 200—300 г в день. . 

В общей сложности за весь разгрузочный период больные 
В среднем теряли в весе 12—15%. от первоначального веса. 

В клинических анализах. крови. в этой стадии у некоторых 
больных можно было отметить лишь незначительное пониже- 
ние числа лейкоцитов. (на 500—600, по сравнению с исходным 
уровнем). 

При биохимических исс 


ледованиях в этой стадии у боль- 
ных | группы отмечалось увеличение оожеркамия сахара в 
Крови до 90—100 мг%: (в среднем — 85,2. мг%), повышение 
щелочного резерва до 40—50 объемных %, в среднем 48,2%, 


я 67 





уменьшение или полное исчезновение ацетона и увеличение 
аммиака в моче, понижение титрационной кислотности мочи. 
Безусловные секреторные и сосудистые рефлексы в этой 
стадии оставались на низком уровне. Условные секреторные и 
сосудистые рефлексы, а также промежуточное слюноотделе- 
ние отсутствовали. . 
» При электроэнцефалографии отмечалась низкая интенсив- 
ность электрической активности во всех отведениях, очень 
слабая реактивность на внешние раздражения, рисунок кри- 
вых был беден и однообразен. я 

Психическое состояние больных 1 группы в этой стадии 
значительно улучшилось. У многих больных ипохондрической 
формы, у которых во 2-й стадии ценестопатии уменьшались, 
в 3-й стадии они полностью: исчезали и прекращалась фикса- 
ция на этих ощущениях, больные переставали спонтанно вы- 
сказывать ипохондрические жалобы. Настроение их улучша- 
лось, исчезала тревога, они начинали интересоваться окружа- 
ющей обстановкой, включались в жизнь отделения. 

Больные галлюцинаторно-параноидной формы в этой ста- 
дии становились мягче, доступнее, бред и галлюцинации у них 
постепенно затухали, как бы отходили на второй план и теря- 
ли свою актуальность и значимость для больных, а в некото- 
рых случаях они полностью исчезали, хотя критического от- 
ношения к ним у больных не возникало. : 

У больных простой формой шизофрении в этой стадии 
уменыналась вялость и апатия, они становились подвижнее, 
живее, инициативнее, включались в трудовые процессы, на- 
чинали контактировать с окружающими, интересовались жиз- 
нью близких, обнаруживали правильные социальные уста- 
ноВкКи. 

У больных кататонической формой в этой: стадии понижа- 
лась напряженность, уменьшался негативизм, они начинали 
вставать с постели, выходить на прогулку, оказывали меньшее 
сопротивление при выполнении терапевтических процедур 
(клизмы, ванны, массажи пр.), иногда сами проявляли актив- 
ность при этом. Взгляд их становился осмысленным. 

Некоторые больные, находившиеся ранее в состоянии ка- 
татонического ступора и мутизма, начинали отвечать на во- 
просы и сами вставали с постели. 

Длительность этой стадии подвержена наибольшей инди- 
видуальной вариации. Она зависела от общего состояния 
больного, его упитанности, состояния сердечно-сосудистой си- 
стемы, психического состояния и пр. Заканчивалась эта ста- 
дия критически, появлением усиливающегося аппетита, что В 
большинстве наших случаев наступало на 17—25 .день в03- 
держания от пищи. К этому времени у больных снова несколь- 
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ко ухудшался сон, появлялись сновидения, в которых многие 
больные видели, что едят вкусную пищу, и утром они просы- 
пались с мокрой от слюны подушкой. Появлялась снова. не- 
большая раздражительность, усиливалось чувство слабости, 
при этом у некоторых больных отмечалось небольшое учаще- 
ние пульса и незначительное повышение артериального давле- 
ния, как максимального, так и минимального (на 10—15 мм 
ртутного столба). 


В крови у больных в это время отмечалось понижение ко- 
личества сахара с`80—72 до 71—68 мг%. 


Безусловные секреторные рефлексы снова несколько по- 
вышались, появлялись условные. 


С этого момента начиналось питание больных и наступал 
восстановительный период. . 

Первую стадию восстановительного периода можно на- 
звать стадией нарастающего пищевого возбуждения на фоне 
раздражительной слабости. Больные, до того испытывавшие 
сильный аппетит, после первого приема небольшой порции пи- 
щи (200 г фруктового сока) испытывали чувство предельной 
сытости, но уже через короткое время (20—30 мин.) они сно- 
ва ощущали сильный аппетит и с нетерпением ждали каждого 
приема пищи. 

В это время у больных снова усиливалось чувство слабо- 
сти и они охотно лежали в постели. Настроение у многих боль- 
ных становилось неустойчивым, с резкими колебаниями. То 
больные испытывали блаженство и говорили, что чувствуют 
себя «как будто второй раз на свет народились», то раздра- 
жались по малейшему ‘поводу, капризничали, предъявляли 
различные необоснованные требования и претензии по адресу 
персонала и всего отделения в целом. 

В этот период у некоторых больных наблюдалось снова не- 
большое и кратковременное обострение психической симпо- 
матики — опять ‘усиливались’ ценостопатий, появлялись от- 
дельные бредовые высказывания, Бретер- р иброные галлюци- 
нации, сон становился поверхностным. У отдельных больных 
возникали неприятные болевые ощущения в животе, метео- 
ризм, отрыжка. При пальпации живота едеыя ие урчание, 
прошупывалась перистальтика кишечника, язык становился 
красным и влажным. Жажда полностью неа 
личеством выпиваемого сока (1—155 Л В день). Стул, как пра- 
вило, появлялся самостоятельно со 2— 3-го дня питания. При 
отсутствии спонтанного стула На 3—4-й день питания стави- 
лась от лизма. 

= питания учащался (до 80—90 в Г’) и 
становился неустойчивым. Тоны ри становились бо- 
лее ясными, дыхание менеее глубоким и более частым — до 
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16—18 в Г. Температура тела несколько повышалась, оста- 
ваясь в пределах нормы (36,8—37,0). 

Вес тела первые 1—2 дня восстановительного периода, 
несмотря на питание, и — обычно — отсутствие стула, про- 
должал понемногу понижаться (100—200 г в сутки). 

Биохимические. исследования в этой стадии обнаруживали 
повышение содержания сахара в крови почти до исходного 
уровня, зпачительное понижение аммиака в крови и особенно 
моче, понижение титрационной кислотности мочи и, несмотря 
на наличие питания, понижение общего азота: мочи. 


Секреторные и сосудистые безусловные рефлесы в этой 
стадии были лабильны и быстро истощаемы, условные реф- 
лексы и промежуточное слюноотделение отсутствовали. На 
плетизмограмме отсутствовали волны Ши У Ш порядка, пуль- 
совая амплитуда была низкая. 


При электроэннофалографии отмечалась низкая интенсив- 
НОСТЬ электрической активности во всех отведениях, слабая 
реактивность на внешние раздражения, рисунок кривых был 
беден. 


На 4—5-й день питания наступала вторая стадия — ста- 
дия интенсивного восстановления. Аппетит у больных пер- 
вой группы в этой стадии быстро повышался, ‘одновременно 
нарастала возможность удовлетворять этот аппетит все боль- 
шими порциями пищи. 


Если в первой стадии питания пищевое возбуждение бы- 
стро исчезало после приема незначительного количества пищи, 
то теперь для удовлетворения пищевого возбуждения требо- 
валось уже достаточно большее количество пищи; если можно 
так выразиться, предел пищевой возбудимости больных зна- 
чительно возрастал. В это время вес тела больных первой 
группы быстро нарастал примерно в той же прогрессии, в ка- 
кой он падал в разгрузочном периоде, и у большинства больз 
ных (75%) вес тела достигал первоначального уровня за срок, 
равный длительности разгрузочного периода, а у некоторых 


больных — значительно быстрее. Параллельно нарастали в. 


это время и физические силы, быстро улучшалось самочув- 
ствие, настроение становилось повышенным с элементами 
эйфории, при этом больные были склонны к юмору и переоцен- 
ке собственных возможностей, имели повышенное стремление к 
деятельности. В это время обычно у большинства больных 
исчезали все ипохондрические жалобы и ощущения, прекра- 
щались бредовые высказывания и галлюцинации. 


Артериальное давление достигало нормального уровня 
(110/65—120/70), пульс становился устойчивым (70—80 в ми- 
нуту), устанавливался регулярный нормальный стул. При 
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неврологическом обследовании отмечались живые сухожиль- 


ные рефлексы. 
В этой стадии большинство биохимических показателей 
приближалось к нормальному уровню. Сахар в крови в сред- 
нем был НЕ а 98—101,0 мг%ф, щелочный резерв — 46,2—48,0 
объемных №, азот аммиака в крови — 0,58, в моче — 0,68— 
0,73 мг%, однако общий азот оставался и в этой стадии на 
низком уровне, в среднем — 6,3—7,5 г. 
Безусловные секреторные и сосудистые рефлексы в этой 
стадии резко повышались, уменьшался их латентный период, 
появлялись условные рефлексы и обильное промежуточное 
слюноотделение. 
Картина биотоков мозга, сравнительно с предыдущей ста- 
дией, в это время существенно не изменилась: сохранилась 
низкая электрическая активность, пониженная реактивность 
на световые раздражители и нерегулярность альфаритма. 
Болышой аппетит и повышенное настроение держалось у 
больных в течение 2—3 недель, после чего эта стадия непо- 
средственно переходила в последнюю стадию — стадию нор- 
мализации, когда аппетит у больных становился умеренным, 
вопросы питания переставали занимать центральное место в 
сознании больных, настроение становилось ровным, спокой- 
ным, исчезал налет эйфории. Продуктивная психотическая 
симптоматика у больных 1 группы в это время отсутствовала, 
не было и ценестопатий, совершенно исчезали ипохондриче- 
ские жалобы. У некоторых больных даже появлялось крити- 
ческое отношение к прошлым бредовым высказываниям. 
Однако, несмотря на полное клиническое выздоровление, 
у многих больных в картине биотоков мозга в конце курса 
Лечения отмечались еще патологические черты (нерегуляр- 
ность альфа-ритма, патологический частый ритм, плохая ре- 
акция на световые раздражения), и только через 2—3 месяца 
после лечения в кривых биотоков можно было отметить нор- 
мализацию. ы 

Секреторные И сосудистые рефлексы в этои стадии не- 
сколько понижались; но оставались нагуровне, значительно бо- 
лее высоком, чем до лечения, появлялись стойкие условные 
рефлексы. 

Из всего вышеиз 
в процессе лечения обна 


ложенного видно, что больные Г группы 
ружили хорошую реактивность, что 
можно было видеть как В динамике клинического состояния, 
так и в динамике лабораторных данных. Все эти сольные дали 
положительный терапевтический эффект, позволяющий гово- 


рить об их практическом выздоровлении. 


В психическом состоянии 
Нообразие психопатологических синдромо 


у этих больных, несмотря на раз* 
‹ в, характерным яв- 
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лялось наличие одного и того же основного фона — это выра- 
женная живость эмоциональных реакций с чрезмерной подз 
вижностью течения психических процессов. 

Для иллюстрации динамики лечения больных первой 
грунпы приводим следующие истории болезни. 


Наблюдение 1. Чи-н, 29-х лет. Студент-филолог. Поступил в боль- 
ницу имени Кащенко 11. ХТ 1953 г. с жалобами на «уродливую внешность», 
из-за чего не может находиться среди людей. 

Семейный анамнез: бабка по линии матери страдала психиче- 
ским заболеванием. Больной родился в семье служащего первым по счету, 
двойней, был недоношеи 2 недели. Близнецовый брат больного родился не- 
жизнеспособным и умер через две недели после рождения. Больной был 
единственным ребенком в семье. Сразу же после рождения наблюдались 
судорожные подергивания конечностей и «таращение» глаз, повторяющиеся 
через определенные промежутки времени. С б-месячнго возраста отмеча- 
лись явления рахита, ходить начал 11/» лет, в этом же возрасте начал го- 
ворить. В возрасте 2—3 лет долго не засыпал по вечерам, просыпался 
среди ночи и не спал по 2—3 часа. В детском возрасте больной перенес 
коклюш, бронхит, колит. малярию, краснуху, ветряную оспу. В 5-летнем 
возрасте сам научился читать. 8 лет пошел в школу, учился всегда отлично. 
Очень много читал, интересовался поэзией, с 10 лет сам стал писать стихи, 
хорошо рисовал. Очень любил природу. В практических вопросах жизни 
всегда крайне неприспособлен, товарищи звали его «звездочет». Всегда 
очень чуткий, ласковый. крайне впечатлительный. Имел небольшой круг 
избранных друзей, среди которых играл руководящую роль, был честолю- 
бив и очень обидчив. Любил шумные игры, в которых принимал активное 
участие, легко возбуждался, при этом наблюдалась сильная потливость И 
иногда небольшое повышение температуры. 3 


В 8-летнем возрасте резко усилились бывшие иногда и ранее годерги- 
вания конечностей во сне. Невропатологи признаков органического забо- 
левания центральной нервной системы не обнаруживал. Во время эвакуа- 
ции находился в тяжелых материально-бытовых условиях, там перенес 
корь, инфекционную желтуху, затянувшуюся дизентерию, после чего был 
очень слаб и истощен. В возрасте 11 лет у больного появились ночные 
страхи, он во сне вскакивал с постели, в страхе звал мать, не узнавал ее, 
через 4—5 минут приходил в сознание, ложился в постель и засыпал. Эти 
явления продолжались около 2 лет. В возрасте 13 лет больной стал жало- 
ваться на ухудшение зрения, окулисты, находили туберкулезный хориоре- 
тинит, по поводу которого больной лечился длительное время амбулаторно- 

С 14-летнего возраста больной являлся свидетелем постоянных ссор 
между родителями, которые, находясь в разводе, живут с ним в одной 
комнате. В возрасте 1% лет, когда больной проходил в школе анатомию И 
физиологию, он заподозрил у себя акромегалию, неоднократно обращался 
к эндокринологам, которые якобы никаких отклонений от нормы не нахо- 
дили. Однако, по требованию больного, амбулаторно ему было проведено 
три курса рентгенотерапии. ‹ 

В возрасте 18 лет у больного было обострение туберкулезного хориоре- 
тинита, и он в течение 9 месяцев находился в глазной клинике, после чего 
наступило значительное улучшение состояния глаз. Однако тревожные 
мысли, что он можег ослепнуть, не покидали больного. Кроме того, УСИ- 
лился страх, что он становится безобразным от акромегалии. В этот пе” 
риод больной резко изменился по характеру, стал малообщительным, Т0- 
варищи стали его утомлять, они казались скучными и неинтересными- 
Большую часть времени он проводил в уединении за книгой. После окон” 
чания с отличием средней школы поступил на филологический факультет 


7 


м _ 








томам =ЯТтТСсСаТтюТтТ 





заочного отделения университета, где продо 
‹урса. С начала занятий ы : 
Я подшение состояния ве ы д. Зы 1952 года, наступило резкое 
= а и амечать, что. вс б- 
ащают на него вни ‚ е товарищи о 

вн Некоторые из ИЕ Е: в лицо и поражаются го безобра 
отчего он так изменился, спрашивали, что с ним происходит И 


лжал успешио учиться до 2-го 


Больной не В 
РТ нор говорить с товарищами о своей болезни, перестал по- 
› дома без конца подходил к зеркалу и с ужасом, заме- 
чал, что лицо его становится все б С 
<. олее и более безобразным. С ноября 
1952 г. больной стал выходи 
дить из дома только по ночам, в темноте, с вы- 
соко поднятым воротником. В дальнейшем в течение года совершенно не 
выходил из дома, брил голову, чтобы не ходить стричься в парикмахер- 
скую; чтобы не встречать соседей по квартире, он стал выходить в места 
общего пользования только по ночам. Не разрешал входить в комнату 
уборщице и полотеру, раздражался, когда в комнате убирала мать. Живя 
на 5-м этаже, днем и ночью завешивал окна шторами, опасаясь, что его 
могут увидеть. Часто вечерами сидел у себя в комнате в полной темноте. 
До конца 1959 г. больной занимался дома, надеясь сдать экзамены в пе- 
риод весенней сессии, но потом перестал готовиться, решив, что в Уни- 
верситет он никогда не пойдет и выходить из дома никогда не будет, часто 
по ‘ночам не спал до утра, занимался философией, читал Гегеля, Канта. 
По утверждению родителей, за этот период больной резко изменился, стал 
крайне несдержанным, раздражительным, упрямым, грубым по отношению 
родителей, от «приставаний» которых приходил в ярость, «дико кричал», 
прогонял от себя отца и мать и часто делал противоположное тому, что. 
от него требовали. Внешне опустился, обрюзг, стал выглядеть значительно 
старше своих лет. 

Половой жизни больной не имел, мастурбации отрицает, за последние 
годы отмечаются частые поллюции. С 16-летнего возраста появился инте- 
рес к противоположному полу, иногда больной «ухаживал» за девушками, 
но всегда это было, по выражению больного, «больше от ума, чем от чув- 
ства». 

В больницу имени Кащенко больной поступил по собственной ини- 
циативе, специально для разгрузочно-диетической терапии. Предварительно 
он прошел консультацию лечащего его окулиста, который дал заключение, 
что проведение данной терапии больному со стороны глаз не противопо- 
казано. $ 

Психическое состояние” — больной несколько насторожен и 
напряжен. На вопросы врача отвечает неохотно, формально, взор опущен, 
выражение лица страдальческое. Считает, что у И оанчвсеми уронои. 
ное заболевание», которое: сделало его «орал ать величениий 
Утверждает, что его внешность, а именно непропорц оу 

Й кус, делают его настолько уродливым 
нижняя часть лица, неправильный прикус» возбуждает удивл 

и безобразным, что это бросается о ы =: а мфикоЕ, 

а: ы насметкижьвсе заглядывают ему в лицо и. р ой, 

аление и гадливость. 3-за своего 
жестами выражают удивление, т м и вообще быть на лю- 

«безобразия» больной не может ходить по улица ет «невероят и 

дях. Когда он появляется среди людей, то испытыва : я ятное вол- 

н шает его возможности о чем-либо думать. В 
а тревогу, Е спокойно, может отдыхать, хотя отмечает, что 
пе ры - * одиночестве стало ое на с 
появилась повышенная отвлекаемость: Обманы вы 7" ых 
ние неустойчивое преобладает подавленное и ТР : ‚24. Е 
женой финсирован, а своем або елетоит один печальный 
дежным» и «неизлечимым больным, которому р 7 


инал — это смерть». 
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В ответ на попытку психотерапевтического воздействия дает злобную 
реакцию, просит «не утешать» его, т. к. он «сам знает лучше кого-либо 
свое заболевание, болеет уже не первый год и осведомлен о своей болезни 
«на основании мировой литературы». Психически больным себя не счи- 
тает, утверждает, что в психиатрическую больницу поступил исключи- 
тельно для лечения эндокринных нарушений методом разгрузочно-диети- 
ческой терапии, который решил попробовать применить, так как «все 
равно терять нечего». 

Больной без всякой критики относится к своим высказываниям, на- 
ряду с этим обнаруживает сравнительно большой запас знаний в вопро- 
сах искусства, филоссфии и литературы, склонен к переоценке собствен- 
ных способностей, а также к резонерству. Память на прошлые события 
хорошая, активное внимание ослаблено. В отделении держится обособ- 
ленно, настойчиво просит поместить его в отдельную палату, избирательно 
контактирует только с 1—2 больными. Утверждает, что в больнице он чув- 
ствует себя спокойней, т. к. больные меньше обращают внимания на его 
«уродство», «им не до него». Режиму подчиняется, с персоналом изысканно 
‘вежлив, но требователен и временами назойлив. Высказывает опасение, что 
окружение психически больных может на него повлиять и он сам заболеет 
психозом. Чтобы противостоять этому, он должен не слушать, что ему го- 
ворят больные, а должен сам рассказывать им. Часто резонерствует по 
этому поводу. С больными держится покровительственно, с чувством соб- 
ственного превосходства, часто ведет с ними длительные беседы, излагая 
свои познания в области литературы, естествознания и пр. Иногда прини- 

мает участие в настольных играх в прогулке в саду. 

Неврологическое состояние, Зрачки равномерные, реакция 
на свет и конвергецию хорошая. Оскал зубов симметричный, язык высовы- 
вает по средней линии. Сухожильные рефлексы живые. Симптом Ромберга 
отрицательный. Тремора пальцев вытянутых рук не отмечается. Красный 
дермографизм. 

Соматическое состояние. Больной выше среднего роста 
(рост 179 см), повышенного питания (вес тела 84,5 кг). Имеются слабо- 
выраженные черты акромегалии. Диспластичен. Кожа сухая. На груди И 
спине аспае ушШеаг. Границы сердца: верхняя — по нижний край 3-го 
ребра, правая — по правый край грудины, левая — на | см кнутри от ле- 
вой среднеключичной линии. Акцент 1 тона у верхушки, и на И тоне — У 
легочной артерии. Пульс хорошего наполнения, ритмичный — 100 в у: 
А/Д— 120/65. В легких хрипов нет, * дыхание везикулярное, перкуторный 
звук ясный, экскурсия хорошая. Живот с повышенным регионарным жи- 
ровым слоем, мягкий, при пальпации безболезненный. Печень и селезенка 
не прощупываются. Язык слегка обложен белым налетом. Нижняя челюсть 
слегка выдается вперед, имеется неправильный прикус. На рентгенокранио- 
грамме черепа изменений не определяется. 

Заключение эндокринолога: со стороны эндокринной систе- 
мы имеются незначительные акромегалоидные явления и небольшое увели- 
чение щитовидной железы с легким усилением ее функций. 

Заключение окулиста: ОР—0,1 с корекцией 3,0. 0$—0,2 с ко- 
рекцией 3,0. 

В стекловидном теле обоих глаз — плавающие помутнения в неболь- 
шом количестве. Глазное дно обоих глаз видно несколько сквозь флер- 
Вены сетчатки слегка извилисты: при взгляде книзу — несколько мелких 
старых очажков, главным образом округлой формы. 

В настоящее время противопоказаний к проведению лечения голода- 
нием не имеется. 

Безусловные секреторные рефлексы в среднем равны 40—45 каплям, 
условные рефлексы непостоянны, в среднем равны 1—2 каплям. 
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Сосудистые рефлескы, б 
. ‚ безусловн ; 
янные (рис. 1). у ые и условные, небольшие и непосто- 
1-й день голода 
окружающими не ме > я. Несколько расторможен, разлражителен, с 
«урод» и «в дополнение к рует, жалуется на «навязчивые мысли», что он 
реа -аЕ ср больнице заразился психозом». Весь день 
- старается не дум 
х пищи уси: з умать о еде, но вид и за- 
ве == и вызывают слюнотечение, «урчание»в животе. 
пульс 80 в 1 минуту. Ве он поверхностный, с перерывами. А/Д—110/60 
у уту. Вес 83,5 кг (потеря в весе | кг). : 





Рис. 1. Верхняя горизонтальная линия с вертикальными чер- 
точками — отметка слюноотделения, вторая — кривая — пнез- 
мограмма, третья и четвертая кривая — плетизомограмма сле- 
ва и справа. Ниже — отметка условных и безусловных раз- 
дражителей. В самом низу — отметка времени — 2 сек. 


ания. Тревожен, суетлив, жалуется на подав- 
ысли. Думает, что лечение ему не поможет и 
ется отвлечься от этих мыслей, но это не 


2—3-й день голод 
ленное настроение, мрачные м 
он останется «уродом». Стара 
удается. 

Аппетит несколько уменьшился, но все же все время хочется есть, осо- 

а-—_запах ацегона. Сон поверх- 


бенно по вечерам. Язык обложен. Изо рт 
ностный. А/Д— 100/60. Пульс — 76 в 1 минуту. Вес — 82,7 кг (потеря веса — 


1,8 кг). 

Ще и условные секреторные рефлексы резко возросли, в сред- 
нем они равны: безусловные — 88, условные — 4-м каплям. На плетизмо- 
Грамме уменьшились волны БР а но увеличились условные и 
без у су лексы (рис. =). 

и ео ее Настроение пониженное, малоподвижея, 
медлителен, стремится лежать В постели. Неохотно выходит на прогулку. 
С больными не контактирует. Продолжает = на «навязчивые 
мысли», появился страх, что он может «сойти с ума В ольнице», «заразиться 
психозом». Тяготится совместным пребыванием с другими психически боль- 
ными. Аппетит значительно уменьшил Язык интенсивно обложен, изо рта 
запах ацетона. А/Д — 110/50. Вес -_ Ар иле 
ловные и условные секреторные рефлексы значительно снизились (безус- 
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ловные — 52 капли, условные —2 капли). Плетизмограмма нулевая. Сосу- 
дистые рефлексы резко сократились. 

7—10-й день голодания. Жалуется на особенно плохое самочув- 
ствие: головную боль, слабость, тошноту, плохой сон, большую раздражи- 
тельность, появился страх, что он может «сойти с ума в больнице», «зя- 
разиться психозом», не поддается психотерапевтическому воздействию. 
В отделении суетлив, тревожен, тосклив, ничем не может заняться: за что 
ни берется — тут же быстро бросает. Аппетит отсутствует. Изо рта силь- 
ный запах ацетона. Тоны сердца чистые, живот мягкий, безболезненный. 
А/Д —- 110/55. Пульс — 76. Вес — 78,3 кг (потеря в весе 6,2 кг). Без- 
условные и условные секреторные рефлексы снизились еще больше (в 
среднем безусловные — 25 капель, условные — 1! (капля). 





Рис. 2. Обозначения см. рис. 1. 


|—13-й день голодания. Отмечает у себя значительное улуч- 
шение самочувствия. Исчезла слабость, головная боль и тошнота. На- 
строение стало бодрое, испытывает потребность в движении, много ходит, 
расчищает дорожки от снега. (Стал интересоваться чтением, беседой с 
окружающими больными. Ощущает «ясность и легкость в голове», ап- 
петит совсем отсутствует. Язык начал очищаться с конца и краев. Занах 
ацетона изо рта резко уменьшился. 

Со стороны внутренних органов отклонений от нормы не отмечается. 
А/Д—100/70. Пульс — 74—76 в мин. Т— 36,4—36,7°. Вес тела — 77,3 кг 
(потеря веса — 7,2 кг). 

Безусловные секреторные рефлексы резко снизились (в среднем равны 
10 каплям). Условные секреторные рефлексы отсутствуют. 

14—17-й день голодания. 

Самочувствие хорошее. Жалоб не предъявляет. Критически относится 
к своим прежним переживаниям; считает, что у него были «ненормальные 
мысли» о своем здоровье, но теперь от них освобождается. Аппетит совсем 
отсутствует, на вид и запах пищи не реагирует. слабости не испытывает. 
Ежедневно много гуляет, расчищает дорожки от снега. Много спит днем 
и ночью. Язык обложен, но с конца и краев очистился. А/Д—95/55, пулье— 
74. Вес — 76,2 кг (потеря веса — 8,3). 

Отмечается дальнейшее снижение безусловных секреторных рефлексов 
(в среднем они равны 5 каплям). Условные секреторные рефлексы отсут- 
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ствуют. Платизмограмма имеет нулевой х В 
совой аплитудой (рис. 3). и характер с очень небольшой пуль- 
18—20-й день голодания. Оби 
: - Обшее само 
Охотно общается с больными. Жа чувствие остается хорошим. 


л0б не высказывает, д 
. з оволен своим со- 
стоянием, строит планы на будущее. Начал мечать о том, как начнет есть, 


за эти дни стал раздражать вид и запах пищи, особенно супа. Стал хуже 
спать, раньше просыпаться. Последнюю ночь снилась пиша `наутро по- 
душка была мокрой от обильной саливации. Язык полностью очистился, 
весь стал красным и влажным. Запаха изо рта нет. А/ДМ— 90/50, пульсе — 


78 в мин. Вес — 75,2 кг (потеря веса —9,3 кг, что составляет 110% от 
первоначального веса). 


Безусловные секреторные рефлексы возросли (в среднем равны 22 ка- 
плям). Появились условные секреторные рефлексы (2 капли). Плетизмо- 
грамма остается нулевой, однако появились небольшие и непостоянные со- 
судистые условные и безусловные рефлексы. 


1-й—3-й день питания. Начал есть с большим аппетитом. Но 
после приема небольшой порции. пищи возникает полное насыщение, а 
через 2—3 часа снова появляется сильный ‘аппетит. Ест 5 раз в день. 
После приема пищи с удовольствием лежит в постели, отмечает слабость, 
однако силы ‘прибывают с каждым днем. Доволен лечением, считает, что 
у него наладился обмен. Тяготится пребыванием в больнице, просит его 
не задерживать и выписать по возможности скорей. Сон хороший. Тоны 
<ердца чистые, живот безболезненный. «А/Д— 100/55. Пульс — 84 в 1 мин, 
Стул нормальный. Вес — 76,6 кг (прибавил в весе 1,4 кг). 


Безусловные секреторные рефлексы возросли, в среднем равны 26 ка- 
плям. Условные — | капле. Плетизмограмма остается нулевой. Сосудистые 
рефлексы низкие и непостоянные. 

4—6-й день питания. Отмечает прилив сил, Настроение повы- 
щенное, несколько эйфоричен, склонен к юмору. Никаких жалоб не выска- 
зывает. Просит врача, чтобы во время обхода профессора ему яе напо- 
минали о прошлом заболевании. ] 

Аппетит повышенный — вст много, насыщается на больший срок. Пи- 
тается четыре раза в день. Сон хороший. Охотно. контактирует с больными, 
много читает, утомляемости не отмечает. 

Безусловные рефлексы постепенно нарастают. Плетизмограммы с не- 
болышой пульсовой амплитудой. Сосудистые рефлексы не постоянны, но 
возросли. : 


7—13-й день питания, Общее самочувствие хорошее. Ест с боль- 


шим аппетитом. Съедает все большие и большие порции. а 
фруктовые соки, протертые овощи; кефир. За рае насбровние 
есть каши, винегрет, сливочное масло, оРЭХ ИЕ осит не задер- 
бодрое. Тяготится пребыванием в больнице, оз 53 я дер 
живать его здесь. Вес — 80,5 кг ар = ры Е 

Безусловные и условные секреторные в ии ПНВ 
среднем безусловные равны 37 капля измен амме значительно воз- 
лось промежуточное слюноотделение. На плетиз\ ; о они 
росла амплитуда пульсовых колебаний. Появились выр у е 


безуслов истые рефлексы. я 
и 18 ЕЯ на ния. Самочувствие хорошее. Больной отмечает, 


я железа, лучше работает сердце: 

что ит» щитовидна . 

ПН анна и одышки бегать. Об акромегалии не думает и 

це бепоминав: высказывает уверенность, Что п ту ор ти 

ДИТЬ . иться в обшестве. Крайне ры 
по городу, наход рить его выписку. Вес — 82,6 кг (при- 


вольнице. Настойчиво просит уско 
авил в весе 7,4 кг). 


У 








Безусловные и условные секреторные рефлексы резко увеличились (в 
среднем безусловные равны 51 капле, условные — 10 каплям (рис. 4). 
_ На плетизмограмме появились выраженные волны третьего норядка 
с большой пульсовой амплитудой. Безусловные и условные сосудистые 
рефлексы хорошо выражены. 





Рис. 3. 





Рис. 4. Обозначения те же, что и на рис. 1—2. 


Данные ЭЭКГ показывают: 

а) До лечения: асимметрия колебаний по правому и левому полуша- 
рию. Альфа-ритм выражен плохо. Регистрируются медленные колебания 
небольшой амплитуды и слабая тахиритмия, которые более выражены 
слева. 

6) После лечения (15 день питания): Колебания по правому и левому 
полушарию синхронны. 

Альфа-ритм становится более отчетливым, хотя сохраняются медлен- 
ные ‘волны и слабая тахиритмия. 
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По 


о о Я р - 


По сравнению с предыду б 
т дущим обсле С 

нормализация “рис. 56). дованием, отмечается значительная 

ое — ипохондрическая форма 

р у с й Ч 

Ка м а домой в состоянии практического выздоровления. 
к. И сле выписки в течение месяца больной жил дома, 
р -. —-7 орошо, ни на что не жаловался, возобновил связь со 

} р ми товарищами, посещал кино, театры, концерты, вы- 
ставки и пр. е . =. 





дни голодания ‚дни питания 


==——> вес 
Обозначения:  ——-— условные рефлексы 
_— — беэцелоёмые рефленси. 





и условных секретор- 


ных рефлексов В процессе разгрузочно-диетической терапии. Вели- 
чина секреторных рефлексов выражена в средних арифметических 
цифрах за каждый опыт. 


Рис. 5. Чи-н. Дикамика веса тела безусловных 


В апреле — мае 1954 г. находился в санатории в Сочи. В дальнейшем 
продолжал чувствовать себя совершенно здоровым. — О своем здоровье и 
о том, как на него смотрят окружающие, не беспокоится. Много читает, 
хорошо усваивает прочитанное. В сентябре 1954 г. „возобновил занятия в 
университете. Учится легко- В настоящее время заканчивает 5-й курс. 

с неблагоприятной наследственностью 


В данном случае больной 22 лет, 
и крайним обилием неблагоприятных, истошающих факторов в анамнезе: 


родился двойней, перенес много инфекций, страдал рахитом, туберкулезом, 
: , 
жил в тяжелых морально-бытовых условиях. 
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Рис. 6. Данны 
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Белок . 

Сахар 
Реакция . 
'Лейкоциты 
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плоский . 


1023 
следы 
нет 
кислая 
1—2 в п/з 


в незначит. 
к-ве 





1035 
нет 
нет 

кислая 
3—4 в п/з 
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к-ве 


2—3 в п/з 


1015 
нет 
нет 


кислая 


в умерен. | в 


к-ве 


°нет 


кислая 


3—4 в пз 


умерен. 


58-96 


В преморбиде больного — крайняя ею склон- 
ность к фантазированию,. повышенная ть гранича- 
Щая с раздражительной слабостью, с к - 
мость, тревожность, мнительность и скло го, лаби я 

а этом фоне слабого неуравновешенного, вые: 
нервной системы у больного в 20-летнем возрасте развился 


6 Зак. 4498 
> 
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фобический синдром ‘по типу ‘дисморфофобии — страх, что 
у него уродливая внешность, в связи с заболеванием акроме- 
галией. 

Основным в психическом состоянии больного является из- 
менение восприятия своего физического и психического «я» 
больной считает себя «психическим и физическим уродом». | 

Основвая черта его характера, — тревожная мнитель- 
ность, — переросла в ипохондричность с бредовым истолкова- 
нием как состояния своего здоровья, так и’ состояния своей 
внешности и отношения к нему окружающих, при полном от- 
сутствии критики. 

В неврологическом и соматическом состоянии ‘отмечается 
повышенкая вегетативная возбудимость, тахикардия, акроме- 
галоидность и небольшое увеличение щитовидной железы с 
легким усилением ее функций. - 

Все вышеуказанное явилось основанием для постановки 
диагноза — ипохондрическая форма шизофрении. ° 

В процессе лечебного голодания длительностью в 20 дней 
у больного наблюдались явно очерченные стадии. 

В течение трех первых дней голодания отмечалась резко 
усиленная пищевая возбудимость, и соответственно этому сек- 
реторные рефлексы значительно повысились. 

В психическом состоянии отмечалось обострение основной 
симптоматики с некоторым психомоторным возбуждением. 

С 4 дня воздержания от пищи, вплоть по 8 день включи- 
тельно, — больной. сонлив, заторможен, психотическая симпто- 
матика потускнела. 

Одновременно условные секреторные рефлексы исчезли, 
величина безусловных секреторных рефлексов резко пала. 

Вторая стадия закончилась на 10-м дне голодания обост- 
рением психотической симптоматики и выраженным синдро- 
мом раздражительной слабости. РЕ. 

С | дня голодания в состоянии больного можно отметить ` 
резкий перелом. Больной отмечал у себя хорошее самочувст- 
вие, ясность в голове, потребность в движении, интерес к ок- 
ружающему. Аппетит отсутствовал, секреторные безусловные 
рефлексы резко снизились, условные отсутствовали. . 

Такое состояние больного длилось до 19 дня голодания, 
когда у. больного стал развиваться аппетит, сон стал тревож- 
ным, со сновидениями, в которых он переживал прием пищи. 


Язык полностью. очистился, запах ацетона изо рта исчез. 06 


щая потеря веса равнялась 9,3 кг, т. е. 11%. первноначального 


веса. ;. 
После 21| дня голодания начато питание больного. В во 


становительном периоде также наблюдались выраженные ста- 
дии. Первые три дня больной испытывал большой аппетит, од 


82 


} 
| 














ановки 
) дней 


› резко 
му сек 


`новной 
‚ием. 

Включи" 
симито- 


























нако быстро насыщался. небольшими порциями пищи; соот- 
ветственно этому секреторные рефлексы быстро возросли но 
отличались непостоянством. При общем улучшении психиче- 
ского состояния больной отмечал слабость, быструю утомляе- 
мость и раздражительность. В последующие дни питания боль- 
ной насыщался после приема достаточного количества пищи 
и на более длительный срок, чувствовал прилив сил и бодро- 
сти. Психотической симптоматики не отмечалось, больной счи- 
тал себя здоровым и критически относился к своим болезнен- 


ным переживаниям. Выписан в состоянии практического выЗ- 
доровления. 


Итак, на фоне слабого неуравновешенного лабильного ти- 
па нервной системы, у больного развился инохондрический 
синдром с бредовыми интерпретациями. 


В процессе лечения больной проявил достаточно выражен- 
ную’ реакцию на голодание,. обнаружив хорошо очерченные 
стадии в процессе адаптации к эндогенному питанию. Хорошо 
выраженная реактивность больного в процессе разгрузочно- 
диетической терапии сочеталась с полным выходом из психо- 
тического состояния. 


Из 5 больных`галлюцинаторно-параноидной формы, отно- 
сящихся к первой труппе, для иллюстрации мы приведем лишь . 
резюме и катамнез наиболее характерного наблюдения. 

Б-ня Т-на, 35 лет. 

В преморбиде с выраженной неуравновешенностью, повы- 
шенной возбудимостью и сензитивностью, но с достаточной 
настойчивостью в достижении цели. Шизофренический про- 
цесс характеризовался параноидным синдромом на фоне тре- 
вожности и страхов. 

В процессе лечения больная обнаружила выраженную ре- 
акцию на голодание с очерченными стадиями и хорошо выра- 
женным переломным периодом, что сочеталось с положитель- 
ным терапевтическим эффектом. 

После выписки из больницы больная приступила к своей 
прежней работе, стала снова вести большую общественную 
работу, заниматься домашним хозяйством. Жалоб никаких не 
высказывает. При обследовании В психическом состоянии от- 
клонений от нормы не обнаруживает, критически относится к 
бывшим бредовым высказываниям. 

К первой группе относятся также 5 больных простой фор- 
мой шизофрении. Заболевание в этих случаях имело довольно 
вялое и длительное течение, однако, несмотря на это, в резуль- 
тате проведенного лечения можно говорить о стоиком практи- 
ческом выздоровлении. 
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Для иллюстрации приводим одно из этих наблюдений. 


`Наблюдение 2. Щ-ва. 93 лет, студентка. Находилась в больнице им. Со- 
ловьева с 25/1 по 18/1 Х—51 г. 

Диагноз: шизофрения, простая форма. 

Анамнез: Перенесла много детских инфекций. По характеру была 
застенчивой, робкой, умеренно общительной. Училась хорошо, окончила 
7 классов и металлургический техникум, после окончания которого рабо- 
тала контролером на металлургическом заводе в течение года. В 1949 г. 
как отличница учебы была принята без экзаменов на 1-й курс института 
связи. - 

Менструации с 14 лет, протекают нормально. В возрасте 16 лет появи- 
лись не ясно выраженные страхи, боязнь умереть, стала нарастать замкну 
тость, сторонилась людей. С 20 лет (1948 г.) все эти явления ‘усилились. 
Больная обратилась к невропатологу, лечилась медикаментозно. Вскоре 
после поступления в институт больная была на консультации у психиатра, 
который рекомендовал лечиться инсулином или сном. : 

В 1950 г. в течение 3 недель находилась в 1 Московской психиатриче- 
ской больнице, где лечилась инъекциями витамина В! и вливаниями хло- 
ристого кальция; выписана без улучшения. Продолжала занятия в инсти- 
туте, попрежнему временами испытывала страх смерти. В общежитии сто- 
ронилась своих подруг, ничем не интересовалась, не было желания разго- 
варивать с окружающими. 

В январе 1951 г. продолжать учиться не смогла, обратилась к район- 
ному психиатру, которым направлена в лечебницу им. Соловьева с диаг- 
нозом: шизофрения, простая форма. 

Психическое состояние. Больная малоподвижна, затормо- 
жена, депрессивна, в контакт вступает неохотно и не сразу. Со слезами 
на глазах жалуется, что она «чувствует себя не такой, как все люди, все 
живут, имеют интересы, к чему-то стремятся», а ее «ничто не интересует, 
не хочется никуда стремиться, ни с кем разговаривать, временами ощу- 
щает себя не реальной и действует, как автомат. В голове нет мыслей, в 
памяти ничего не остается». Боится общаться с людьми, т. к. «говорить 
не о чем», она «может сказать не так как нужно, и люди могут сказать 
что она сумасшедшая» замечает, что все смотрят на нее «как-то по-0с0- 
бенному» говорят о ней. 

В отделении тревожна, испытывает страх, держится в стороне от 
больных, в контакт ни с кем не вступает, много лежит в постели с книгой 
которую не читает. Часто молча плачет. Вызванная в кабинет, заявляет, 
что ее мучает мысль о том, что она не поправится и никакое лечение ей 

не поможет, и если это будет так, то она жить не будет. 

Обманы чувств отрицает. Интеллект без грубых нарушений. 

Соматическое состояние: правильного телосложения, удовлетворитель- 
ного питания. Рост — 172 см. Вес — 69,5 кг. Кожные и слизистые покровы 
бледно-розового цвета. Небольшое увеличение шитовидной железы, без 
явлений тиреотоксикоза. Миндалины несколько гипертрофированы. Пульс — 
80 в Г’. А/Д — 120/80. Сердце — размеры не увеличены. 1-й тон у верхушки 
усилен, шумов нет. Легкие — хрипов нет, перкуторно-легочный звук ясный. 
Язык влажный, чистый; живот мягкий, при ощупывании безболезнен. Пе- 
чень и селезенка не прощупываются, стул —- часто задержка. 

Неврологическое состояние: симптомов органического заболевания 
центральной нервной системы не отмечается. Имеется умеренно выражен 
ный гипергидроз. Ё 

С 3/1 по 24ЛУ проведен курс шоковой инсулинотерапии без нс 
эффекта, затем проведено 15 сеансов электросна. Состояние большой о 
лось без перемен. з 

25/У. Начата разгрузочно-диетическая терапия. 
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1—2 день голодания. Больная несколько растормозилась, все 
свободное от процедур время проводит в саду, достаточно много двигается, 
принимет участие в благоустройстве сада. С окружающими контактирует 
мало. Жалуется только на умеренную слабость. Аппетит резко повысился, 
особенно на второй день голодания. При виде и запахе пищи испытывает 
слюноотделение, урчание в животе, чувство сосания под ложечкой. Язык 
слегка обложен, влажный, запаха изо рта нет. Последнюю ночь хуже спала. 


ее Т — 36,67. Пульс — 100 в 1’. Вес — 66,8 кг (потеря веса — 
27 кг). 


Постепенно нарастает заторможенность. Почти все время проводит в 
саду, медленно ходит одна по дорожкам или уединенно сидит на скамейке, 
часто дремлет в саду. С окружающими не контактирует. Жалуется только 
на физическую слабость и легкую головную боль, особенно по утрам. Аппе- 
тит совершенно отсутствует. К виду и запаху пищи равнодушна. Испыты- 
вает сухость во рту. Язык резко обложен белым налетом, изо рта сильный 
запах ацетона. Спит много, но сон поверхностный. Охотно пьет боржом 
(до 1 л в'день) и навар шиповника. А/Д — 100/75. Пульс — 86 в 1 мин. 
Вес — 61,8 кг (потеря веса — 7,7 кг). 

9—11 день голодания. Больная резко заторможена, много лежит 
в постели, ни с кем не контактирует. Жалуется на плохое самочувствие, пс 
утрам — сильную слабость, головную боль, головокружение, тошноту, по- 
давленное настроение. Сон хороший, много спит днем. Аппетит совершенно 
отсутствует, больная уверяет, что запах пищи ей даже неприятен. Язык ин- 
тенсивно обложен белым налетом. Изо рта резкий запах ацетона. Черты 
лица обострились. Пульс — 96 в Г’, ритмичный, среднего наполнения. 
А/Д — 195/65. Тоны сердца слегка приглушены. Живот втянут, при паль- 
пации безболезнен. Вес — 61, (потеря веса — 8,4. кг). 

12—15 день голодания. С утра самочувствие больной резко улуч- 
шилось, прекратилась головная боль, исчезли тошнота и головокружение, 
улучшилось настроение, больная отмечает прилив сил, бывшей физической 
слабости не испытывает, появилась потребнасть в движениях, чувство лег- 
кости, Больная стала заметно живее, подвижнее, стала больше читать. Сон 
хороший. Аппетит отсутствует. Язык начал очищаться с кониа и краев. 
Запах ацетона изо рта отсутствует. А/Д — 100/70, пульс — 86. Вес — 
59,9 кг (потеря веса — 9,6 кг). В 

16—96 день голодания. Самочувствие больной остается хорошим. 
Жалуется только на незначительную слабость. Настроение ровное, отме- 
чает почти полное исчезновение гнетущего чувства собственной неполно- 
ценности, появилось спокойное, ровное отношение ко всем окружающим, 
совершенно не думает о том, как они к ней относятся и что о ней ду- 
мают. Большую часть времени проводит в саду, стала больше читать, 
лучше  усваизать прочитанное. Аппетит совершенно отсутствует, 
язык постепенно очищается, налет остался только в центре языка, за- 
паха изо рта нет. А/Д — 90/60. Пульс — 80. Вес — 56,3 кг (потеря ве- 
са-=-> 10,2 г): 

27—30 день голодания. Общее состояние удовлетворительное. 
Несколько усилилось чувство слабости, увеличилась заторможенность. Но- 
чью спит с 10 вечера до 7 утра. Часто дремлет в саду днем. Жалоб ни- 
каких не высказывает. Аппетит отсутствует, язык слегка обложен только у 
корня. А/Д—90/75. Пульс — 88. Вес — 55,1 кг (потеря веса — 14,4 кг). 

31—32 день голодания (25—16/УП). За эти дни больная стала 
менее заторможенной, хуже стала спать по ночам, исчезло дремотное со- 
стояние днем, по ночам снится пища, появился сильный аппетит, язык 
почти полностью очистился. А/Д — 98/75. Пульс — 86. Вес — 54,4 кг 

(потеря веса — 15,1 кг, что составляет 21,7% от первоначального веса). 

Первые два дня питания У больной отмечалась выраженная астения. 

осле приема небольшсго количества фруктовых соков появилась тошнота, 
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несмотря на возникший хороший аппетит. Больная стала раздражительна 
капризна, плаксива, много лежит в постели. После нескольких ‘приемов 
жидкого овощного малосоленого супа тошнота прекратилась. . 

С 4-го дня стала испытывать насыщение после приема достаточного 
количества пищи, улучшилось настроение, резко уменьшилась физическая 


слабость. Больная стала охотно выходить на прогулку и контактировать с 
больными. Жалоб не высказывала. 


В дальнейшем у больной быстро улучшилось общее состояние. Аппетит 
все время был повышенным, быстро нарастал вес. Больная была активна, 
контактировала с окружающими, принимала участие в жизни отделения, 
строила планы на будущее, интересовалась возможностью поступления в 
вуз. Однако. временами была депрессивна. 


С 15-го дня питания у больной установилось ровное, хорошее настрое- 
ние, она была активна, эмоционально жива, подвижна, общительна. Еже- 


дневно самостоятельно выходила в город для оформления поступления в 
институт. 


На_20-й день питания больная достигла своего первоначального веса. 


13ЛХ—51 г. Больная выписана в состоянии практического выздоров- 
ления. 


Катамнез. После выписки из больницы больная в течение пяти лет 
жила самостоятельно, успешно училась в институте, который окончила с 
отличием в 1955 году. Получив специальность инженера-мукомола, рабо- 
тает на Украине. С работой хорошо справляется. 


В данном случае в преморбиде у больной отмечается сен- 
зитивность, легкая тормозимость, пониженная активность. За- 
болевание возникло без заметного повода, развивалось мед- 
ленно. Центральное место в психическом состоянии занимает 
заторможенность, депрессия с фобическими явлениями и лег- 
кими идеями отношения. В процессе лечения у больной обна- 
руживались хорошие реакции на голодание с выраженными 
стадиями и достаточно очерченным ацидотическим кризом. 

Эффективность лечения — практическое выздоровление. 
Катамнез длительностью шесть лет указывает на стойкость 
полученной ремиссии. 2 

Из леченных нами 8 больных кататонической формой толь- 
ко один больной может быть отнесен к первой группе. 

Б-ной В-ов, 23 лет, студент, находился в б-пне им. Кащенко 
с 8/УПЕ--52 г. — ЗИУПТ-5$ г. * 

Больной всегда отличался крайней сензитивностью и хруп- 
костью. В начале 1952 г. возник шизофренический процесс в 
виде параноидного синдрома, а затем кататонического ступо- 
ра с мутизмом, отказом от пищи и богатым аутистическим ми- 
ром. : 

На голодание больной вначале реагировал усилением ка- 
татонического ступора, а затем — расторможением и выходом 
из психического состояния в процессе питания. | 

После выписки из больницы им. Кащенко больной окончил 
юридический институт. Ни на что не жалуется, чувствует $7 
бя совсем здоровым. Работает юристом. Женился, имеет р 
бенка. Критически относится к прошлому заболеванию. 
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6) Динамика состояния бо г. 

льных вт м 
се лечения, орой группы в процес 
Если бо 


льные первой группы харак 
5 \ актеризовалис в 
живой и д р р ие 


в остаточно сильной реакцией на наше терапевтиче- 
ское воздействие и у них можно было проследить резкие из- 
менения в состоянии на различных стадиях лечения, то боль- 
ные второи группы характеризовались либо слишком замед- 
ленной, но довольно сильной реакцией, либо быстрой, но очень 
слабой. Большинство из больных второй группы (32 чел. из 
46) относится к первому из этих вариантов, то есть к медлен- 
ному, но достаточно сильному типу реагирования на наше те- 
рапевтическое воздействие. Клинически в основном эти боль- 
ные характеризовались значительной давностью заболевания 
и вялостью течения шизофренического процесса. 
Первая стадия, стадия начальной пищевой возбудимости, 

у этих больных была запоздалой и более длительной, чем у 
больных первой группы, она продолжалась 6—7 первых дней 
разгрузочного периода и достигала наибольшей интенсивно- 
сти в последние дни. В это время у больных наблюдалось зна- 

чительное повышение пищевой’ возбудимости, которая соот- 

ветствующим образом находила свое отражение в клиниче- 

ском состоянии ‘больных и в данных лабораторных исследова- 

ний. Эти больные довольно сильно реагировали на все нату- 

ральные пищевые раздражители, заметно оживлялись, ста- 

новились более подвижными и проявляли интерес к проводи- 

мому лечению. У некоторых из этих больных можно отметить 

в последние дни первой стадии легкое обострение психотиче- 

ской симптоматики, что особенно было заметно у больных 

ипохондрической формой. 

Учащение пульса, повышение артериального давления на- 
ступали также в более поздние сроки, чем у больных первой 
группы, но были выражены приблизительно в такой же сте- 
пени. К последним дням затянувшейся первой стадии отно- 
сится повышение секреторных и сосудистых безусловных ре- 
флексов. ‹ 


Понижение пищевой возбудимости, характерное для вто- 


рой стадии, у этой части больных второй группы протекало 
медленно и с запозданием, а иногда ис колебаниями, что от- 
ражалось соответствующим образом на динамике секреторных 
б сов. 
ее у этих больных я ПотОННо выра- 
жен, но обычно наступал позже, чем у больных р груп- 
пы (на 15—17-й день разгрузочного периода). То же самое 
шении симптома обложенного язы- 
днее, чем у больных первой группы, 


можно отметить и в отно 
ка, который появлялся поз 
но был достаточно выражен. 
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Третья стадия, стадия компенсации ацидоза, у данной груп: 
пы больных наступала также значительно позже, чем у больных 
первои группы, и критический этап, характеризующийся но- 
вым нарастанием пищевой возбудимости, проявлялся с доста. 
точной силой, но возникал иногда только на 95—30-й день 
или еще позднее. 

Улучшение психического состояния у большинства. этих 
больных наступало в более поздние сроки, чем у больных пер- 
вои группы, — только в конце третьей стадии; в отдельных 
случаях улучшение возникало лишь в восстановительном пе 
риоде, а у нескольких больных (8 чел.), с наиболее вялым и 
затяжным течением шизофренического процесса, ремиссия на- 
ступала только’ через 2—3 месяца после окончания диетиче- 
ского питания. 

В целом разгрузочный период у больных второй группы 
был более длительным, чем у больных первой групны (у боль- 
шинства больных от 25 — до 30 дней, тогда как у больных 
первой группы длительность разгрузочного периода была 15— 
20 дней). 

Восстановительный период у больных этой подгруппы так- 
же протекал в более длительные сроки. 

Первая стадия восстановительного периода у многих из 
них затягивалась до 6—7 дней вместо 2—3 дней, как это было 
у больных 1 группы. 

Во вторую стадию восстановительного периода у большин- 
ства больных второй группы так же, как и у больных первой 
группы, наблюдалось значительное повышение пищевой воз- 
будимости, но оно возникало также в более поздние сроки. 
Этому соответствовал более поздний подъем веса тела боль- 
ных, который достигал исходного уровня в сроки, превышаю- 
щие разгрузочный период в 1'/>-2 раза. 

Секреторные и сосудистые безусловные рефлексы в вос- 
становительном периоде повышались медленно и постепенно, 
они достигали такой же величины, как и у больных первой 
группы, но в значительно более поздние сроки. > т 

Ко второму варианту второй группы относятся ав 
(14 человек), у которых можно было отметить ен 
струю, но слабую реакцию на разных стадиях разгру 
В Й ПИИ. 
МИН ЬИбОДЬНЫ первая стадия протекала очень и 

ы ‚ больных первой группы (1—2 дня). но пищ 
еее , что проявлялось В 
вая возбудимость была слабо выражена, Я кции на 
сравнительно небольшом аппетите, пониженной реа 


жЖ невысоких секретор- 

евые раздражители и в р 

пе ^- 2 ти не наблюдалось растор 
Также 


й аях поч 
ексах. В этих случаях у 
и стрения психотической симпатоматики. 


моженности, обо 
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быстро протекала и 2-я стадия разгрузочного периода, во вре- 


ы; . 
Я_но- мя которой ацидотические симптомы и криз были слабо вы- 
оста. раженными и не было резкого перехода в 3-ю стадию, кото- 
` День рая, в свою очередь, также протекала в короткие сроки и за- 
канчивалась нерезко выраженным критическим этапом. 
- Этих. Восстановительный период в этих случаях, как и разгру- 
х нер- зочный, был кратковременным (12—15 дней) и не имел строго 
ЛЬНЫХ очерченных стадий. 
м пе Первая стадия питания продолжалась всего 1—2 дня. В 
ЛЫМ | это время у больных не наблюдалось резко выраженного асте- 
ия на- нического состояния, больные довольно быстро включались в 
:етиче. диетический режим питания. Однако во 2-й стадии восстано- 


вительного периода у этих. больных пищевая возбудимость 
‘руппы была незначительной и через короткий срок сменялась обыч- 
ным нормальным уровнем аппетита. 


боль- 
И Кривая падения веса во время разгрузочного периода у 
та-15-— этих больных падала довольно быстро, соответственно этому 
57° и подъем кривой в восстановительном периоде шел вначале 
та быстро, но на 6—8-й день питания суточный прирост веса за- 
ты так медлялся, и в результате в сроки, равные разгрузочному пе- 
“2 из риоду, вес этих больных не достигал исходного уровня. 
жи 5 Эффективность лечения больных второй группы, как пра- 
ю был вило, была ниже, чем эффективность лечения больных первой 
де группы, и ее можно определить как улучшение (ремиссия ти- 
льшии, па «С»). 
перве У больных И группы, проявивших либо замедленный, за- 
ой В тяжной характер адаптации к голоданию, со смазанностью 
срок" границ между стадиями, либо своевременную реакцию 
‚а боль” на голодание, но слишком слабую, и давших сниженный 
вышаю .. терапевтический эффект, в преморбиде характерным являет- 
#2 2 | ся либо: а) крайняя медлительность течения психических про- 
[в вос цессов в сочетании с хорошеи трудоспособностью и доста- 
тепей 0 точной активностью; либо 6) повышенная эмоциональная ла- 
перо" бильность с большой истощаемостью и неспособностью к Дли- 
тельным напряжениям. В психотическом состоянии этих боль- 
дьНЫ ных можно было отметить также два варианта особенностей 
6 бы” ‘основного фона. Разнообразие синдромов здесь, протекает 
тыЙ ан0” либо: а) на фоне большой инертности с достаточной стенично- 
рузо стью. либо: 6) на фоне фобических явлений с резко выражен- 
стро’ ной истощаемостью. Стало быть, характерная реактивность в 
бы ие процессе голодания больных М группы сочетается с соответ- 
до ® ря в ствующими особенностями реактивности в преморбиде, и в те- 
ляйо на чение психического заболевания также отмечается характер- 
КИЙ ор” но измененная реактивность: либо сочетание достаточной 
секРетор” стеничности с крайней инертностью психических процессов, 
ы 


либо сочетание повышенной подвижности с крайней истощае- 
мостью. 


В качестве иллюстрации ниже проводится история болезни 
больного второй группы. 


Наблюдение 3, Ив-в, 26 лет. Инвалид И группы. Находился в боль- 
нице им. Кащенко с 16/У—52 г. по 10/УП-—52 г. В детстве развивался нор- 
мально. Болел только малярией. В школу пошел 8 лет, окончил 7 классов, 
учился хорошо. По характеру был тихим, застенчивым. избирательно об- 
щительным. К незнаксмым и к новым условиям привыкал медленно. Был 
честолюбив, обидчив, обиду долго не забывал. Отличался большой акку- 
ратностью, всегда следил за своей внешностью. 


Находясь в армии, в 1948 г. попал под машину, получил перелом ко- 
стей голени обеих ног, сознание не терял. Через два месяца вернулся в 
<<вою часть. Однако после этого всегда, когда переходил дорогу с движу- 
щимися автомашинами. вспоминал обстановку. полученной травмы. Прихо- 
дилось мало спать, переутомлялся. В январе 1951 г. поздно вечером, нахо- 


‚дясь в поезде метро, почувствовал около себя запах кишечных газов, ко- р 


торый, по утверждению больного, был «несколько особенный», «острый хи- 
мический», не обычный — кишечный. С тех пор этот запах не прекращался 
все время. Одновременно больной стал постоянно ощущать выделение ки- 
шечных газов, замечал, что при его приближении многие из окружающих 
брались за носы, «ворочали носами», кашляли, чихали. Стал уединяться. 
«Для маскировки запахов» начал курить, принимал карболен. В течение 
нескольких дней находился на особой диете. В связи с ухудшением состоя- 
НИЯ обратился к врачам, лечился подсадками консервированной ткани по- 
Филатову, но улучшения не отмечалось. В ноябре 1951 г. в психиатрическом 
отделении госпиталя принял курс шоковой инсулинотерапии и лечение 
сульфазином, без положительного эффекта. Был признан негодным к воен- 
ной службе и выписан с диагнозом — шизофрения. После выписки жил 


дома, с родителями, ничем не занимался, никуда не ходил, вел ‘«затворни- 
ческий» образ жизни. 


Психическое состояние. Больной охотно вступает в контакт, 
на вопросы отвечает с задержкой, с трудом подбирает нужные слова. 
Речь тихая, монотонная, мимика бедная, движения замедленные. Жалуется 
ча головную боль и постоянное выделение кишечных газов, которые, по 
словам больного, обладают «раздражительным действием на дыхательные 
пути, подобно фосгену». Запах этот сам всегда чувствует, он «какой-то «хи- 
мический», «кислый», от него вынужден бывает чихать и кашлять. Заме- 
чает, что и окружающие при его приближении начинают кашлять и чи- 
хать, берутся за носы, перешептываются по его адресу. Непроизвольное 
выхождение кишечных газов объясняет «расслаблением сфинктера», воз- 
никшим в результате «переутомления мозга». Замечает, что выделение га- 
зов усиливается при волнении, когда находится среди посторонних, в уеди- 


нении и на открытом воздухе выделение газов ощущает меньше. Слухо-, 
вых и зрительных обманов не отмечается. 


Круг интересов резко сужен, больной фиксирован на своих ощуще- 
ниях и переживаниях. Критическое отношение к своему заболеванию от- 
сутствует. Уверяет, что у него только желудочно-кишечное заболевание — 
слабость сфинктера. В психиатрическую больницу поступил для лечения 
кишечника «разгрузочным методом», просит показать его хирургу, иссле- 
довать его кишечник, характер газов, ускорить начало лечения. 


Иносказательный смысл пословиц воспринимает с трудом. Формаль- 


ные интеллектуальные процессы — без грубого дефекта. Течение ассоциа- 
ций замедлено. 
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В отделении мало заметен, большую часть времени проводит в постели. 
интереса к окружающей обстановке не проявляет, с больными и персона- 
ом общается мало, ничего не читает. Отказывается ВЫХОДИТЬ в столовую 
для приема пищи, т. к. замечает, что все больные обращают на него вни- 
мание, делают ему разные намеки, указывающие, что с ним невозможно 
идеть за одним столом. Настроение подавленное, временами больной на- 
п Е Сон кратковременный, поверхностный, с кошмарными сновиде- 

Нервна я, система. Симптомов органического заболевания цент- 
ральной нервной системы не отмечается. Имеется выраженный гипергидроз, 
главным образом ладоней и ступеней, нестойкий красный дермографизм. 








Рис. 7. 


состояние. Правильного телосложения, удов- 
163, вес — 60 ‘кг. Внутренние органы без 
66 в | минуту. Артериальное дав- 


Соматическое 
тетворительного питания, рост — 
отклонений от нормы. Пульс — 


ление — 120/80. 

Безусловные секреторные рефлексы в среднем равны 12—29 каплям. 
Условные секреторные рефлексы нестойкие, в среднем равны 1—2 каплям. 
Плетизмограмма беспорядочная, с неравномерной и нерегулярной дыха- 

при отсутствии волн третьего порядка. 


тельной и пульсовой амплитудой, 
Безусловные и условные сосудистые рефлексы выражены слабо, иногда 
извращены. Пневмограмма имеет неравномерные и нерегулярные колебания 


(рис. 7). 
оная Отмечается асимметрия и асинхронность 


в деятельности как симметричных точек, так и областей одного и того же 
полушария. Кофеин не изменяет этих отношении. Реактивность, коры на 
световые раздражения различная в разных областях от высокой (по воз- 
будимому типу) до очень слабой. В общем, в, ме полушарии реактив- 
ность ниже, чем в правом. Кофеин в дозе 0,2 еще а Па- 
радоксальных реакций не отмечается. Альфа-ритм мы Имеются 
многочисленные острые волны, особенно в теменной области. Наблюдается 


п Е. и 
остоянное последействие в 4—5”. 
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1-й день голодания. Ночь спал плохо, было действие слабитель_ 
ного. Почти весь день провел в саду, настроение пониженное, заторможен 
мрачен. После психотерапевтической беседы с врачом несколько ожив 
жалуется, что время проходит очень медленно, сильно хочется курить. 


Аппетит несильный, остается таким же, как и до лечения. Ощущает 


выхождение кишечных газов и чувствует их запах, в связи с чем отказался 
Идти к кино. А/Д—110/80, пульс 70 в 17; Т—36,6°. Потерял в весе 800 ;. 

Безусловные секреторные рефлексы несколько снизились (21 капля), 
условные секреторные рефлексы в среднем равны | капле. Сосудистые 
условные и безусловные рефлексы увеличились. Пневмограмма с неравно- 
мерной амплитудой дыхательных колебаний. 





Рис. 8. Обозначения те же, что и на рис. 1—2. 


2—4-й день голодания. Настроение плохое, жалуется на голов- 
ную боль, слабость, особенно в ногах. 

Испытывает сильное желание курить. Аппетит небольшой, появляется 
только во время общего приема пищи. Язык нерезко обложен белым на- 
летом. По-прежнему высказывает убеждение. что в палате все больные 
кашляют и «перхают» из-за него. А/Д— 120/75. Вес — 57,3 кг (потеря 
веса — 2,7 кг). 

Секреторные безусловные рефлексы несколько возросли (31 капля)- 
Условные секреторные рефлексы неностоянны (2—3 капли). 

Сосудистые условные и безусловные рефлексы слабо выражены, иногда 
извращены. Плетизмограмма стала близкой к нулевой, пневмограмма 
остается нерегулярной и неравномерной, но с большой дыхательной ампли- 
тудой. 

5—7 день голодания. Больной несколько растормозился, стал 
более подвижен и более раздражителен. Отмечает, что за эти дни «усили” 
лось выделение кишечных газов». Аппетит усилился. Желания курить почти 
не испытывает. Сон поверхностный. Слабость умеренная. Вес — 55,3 КГ 
(потеря в весе — 4,7 кг). ь 

Безусловные секреторные рефлексы заметно возросли (в среднем 47 
капель). Условные — 1—9 капли. Безусловные сосудистые рефлексы низкие 
и носят извращенный характер. Условные сосудистые рефлексы отсутствуют 
(рис. 8). з 

8—10-й день голодания. За эти дни больной стал несколько спо 
койнее, как он сам говс рит, «стал смелее», не боится теперь ходить в КИНО» 
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ИЛСЯ, 


хотя знает, что «отравляет воздух», сам иног 
выхождение кишечных газов и замечает 
хает» при его появлении. : 


Аппетит особенно усиливается при запахе и при виде пищи. Желания 
курить не испытывает. Язык интенсивно обложен белым налетом. Изо рта 
Нее а Со стороны внутренних органов отклонений от 
нормы не отмечается. А/Д — 110/70, пульс — 72, хорошего наполнения, рит- 
мичный, температура -— 36,6”. Вес — 54,3 кг (потеря в весе 5,7 кг). 

Безусловные рефлексы несколько снизились (28—37 капель). Условные 
секреторные рефлексы и промежуточное слюноотделение отсутствуют. 

1|—14 день голодания. Снова раздражителен, стремится к уеди- 
нению, отмечает, что «усилились запахи», постоянно испытывает ощуще- 
ние выхождения кишечных газов, замечает, что все кашляют, «перхают», 
утверждает; что даже у него самого першит в горле от запахов. Сон тре- 
вожный, кратковременный. Аппетит снова усилился, при виде и при запахе 
пищи испытывает слюноотделение, иногда в животе лоявляется «урчание». 
Язык обложен белым налетом, изо рта запах ацетона. Больной испытывает 
сухость во рту, пьет с удовольствием. Тоны сердца ясные, пульс — 60 в 1’. 

\/Д — 1925-80; Т — 36,2°, вес — 52,2 кг (потеря в весе 7,8 кг). 

Безусловные секреторные рефлексы снова возросли (45 капель). Услов- 
ные секреторные рефлексы отсутствуют. 

15—18-й день голодания. Настроение неустойчивое, по-прежнему 
чувствует запахи, меньше обращает внимания на кашель окружающих. 
Большую часть времени проводит в саду, стал больше лежать. По утрам 
отмечает слабость. Аппетит снизился. Кончик края языка слегка очистил- 


да чувствует запах, ощущает 
что вся палата «перхает и чи- 


ся от налета. Запаха изо рта почти нет. А/Д — 110/85, пульс — 64 в 1’, 
Т — 36.4°. Вес — 51,6 кг (потеря в весе — 8,4 кг). 


Безусловные секреторные рефлексы резко снизились (23 капли). 
Условные секреторные рефлексы отсухствуют. 

19—22 день голодания. Жалуется на слабость. Запахи продол- 
жает испытывать, но не придает им того значения, как раньше, и не реа- 
гирует на. поведение окружающих. Стал несколько живее, иногда контакти- 
рует с больными, принимает участие в настольных играх. Сон улучшился. 
Остается небольшой аппетит, язык слегка очистился © кончика и краев. 
Безусловные секреторные рефлексы «снизились еще больше (в среднем — 
22 капли). Условные рефлексы и промежуточное ные ей 
вуют. Плетизмограмма имеет нитевидный ат с а 
амплитудой. Безусловные сосудистые рефлексы низкие, условн у. 


в... ре: роение пониженное, несколько затор- 
можен. По-прежнему замечает кашель окружающих и 
реагирует на это меньше. Стал подвижнее, оао Г 5 Е. м 
ными. Ночью спал достаточно. Аппетит держите. и аа 1 Запах ацетона 
реагирует. Язык значительно очистился с а ее. 
незначительный. Со стороны внутренних о ЩЕ АЯ 
АД, — 100/75; пульс — 60 в Г. Вес — 48,8 кг (потер . : ; 
са УВЕ ные рефлексы уменьшились-еще больше, в сред- 
Безусловные секретор креторные рефлексы отсутствуют. 


/ ые се 
нем равн гс 6 каплям. Условн ; и 
нЕ ат нулевая Сосудистые безусловные и условные рефлексы 


а 

Ен а ый лодания. Эти дни больной отмечает у себя уве- 
ичившуюся слабость, иногда, особенно по О Е равные понизеннв 
«стали болыше дразнить» запахи И ВИД Я Ишь слегка обложен 
Несколько заторможен Язык несколько очист! ыы ры т К = 
У корня. Запаха изо рта нет. Внутренние = 46,8 кг (потерял в весе 
100/75, пульс — 66 в №, Т — 36,0—36,4 . ы торные рефлексы `несколь- 
132 кг а составляет 22%). Бевуловные а ь к 


голодания. Наст 
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ко повысились (20 капель), условные секреторные рефлексы отсутствуют. 
Промежуточное слюноотделение небольшое. Появились отчетливые сосу- 
дистые безусловные‘ рефлексы, условные сосудистые рефлексы отсутствуют. 
Плетизмограмма остается нулевой. 

ЭЭГ: асимметрия и асинхронность в деятельности отдельных точек 
коры как до, так и после кофеина выражены нерезко. Реактивность коры 
резко снижена при ее реакции неадекватности.  Альфа-ритма нет, 
Из патологических знаков —` бета-волны в виде отдельных колебаний 
по всему правому полушарию, после кофеина они исчезают. В левом полу- 
шарии их нет. 

1-й день питания. Ночью спал с 11 до 6 часов утра. Несколько 
заторможен, отмечает у себя слабость, испытывает сильный аппетит. После 
каждого приема пищи чувствовал усиливающуюся слабость, наряду с чув- 





Рис. 9. 


ством полного насыщения, которое держалось около 1/> часа. Днем много 
лежал, «отдыхал» с большим удовольствием. При обходе врачей просит не 
напоминать ему о газах. Тоны сердца ясные, живот мягкий, при пальпации 
безболезненный. А/Д — 100/75, пульс — 68, Т — 36,2°. Вес — 46,7 кг. 

2—4 день питания. Самочувствие улучшилось, настроение ровное. 
Чувство слабости меньше, общается с больными, о газах не вспоминает. 
Сон хороший. Аппетит умеренный. Ест 5 раз в день. 

Безусловные секреторные рефлексы снова снизились (в среднем до 16 
капель). Промежуточное слюноотделение и условные секреторные рефлексы 
отсутствуют. 

5—8-й день питания. Споксен, настроение хорошее. Неприятного 
запаха не ощущает, сои хороший, аппетит повышенный. Стул спонтанный. 
Пульс — 88 в Г. Вес — 52,0 кг. 

Безусловные секреторные рефлексы заметно увеличились (23 капли). 
Условные секреторные рефлексы остаются нестойкими (1-—2 капли). Резко 
возросли условные и безусловные сосудистые рефлексы 

9—16-й день питания. Ощущение выделения газов почти прекра- 
тилось, «запахи не преследуют». На кашель окружающих не обращает 
внимания. Критики к прошлому заболевавию нет. Утверждает, что дейст- 
вительно он выделял кишечные газы, «подобно иприту». Считает, что сей- 
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о м. 





час у него, благодаря лечен 
час } к. >; Е Ию, «улу р Зе 
БАНЕ, ооыиоь >, аа функция кишечника». Вес — 
Безусловные секре | : 
ус: торные ре < 5 
оо а > до 55 капель, Услов- 
Условные и безу ОВС т мы 
Ус: зусловные сосу; < 
(рис, 10). осудистые рефлексы хорошо выражены 
10.УИ. Больной выписан домой. 
иагноз: ‹ 
д : т к шизофрения, ипохондрическая форма. Результаты лечения — 
зна м улучшение. Ремиссия типа «С» Е 
> Бы. Больной явился” для исследования: Настроение хорошее. 
ее: к т с окружающими. Мимика живая, адекватная. Отме- 
:ает значительное улучшение в своем состоянии, хотя «выделение кишеч- 

















Рис. 10. Обозначения см. рис. у: 






запахи» иногда бывают, но В значительно меньшей 
степени, чем до лечения. Стал спокойнее относиться к этим ощущениям 


Может находиться среди людей, не испытывая страха, стал «смелее». Кри- 
тика к заболеванию отсутствует. Вес — 60,4 кг, А/Д — 125/75. Пульс — 


76 в Г. Температура — 36,6”. а 
Держатся высокие безусловные секреторные рефлексы (48 капель), по- 
высились и условные секреторные рефлексы (9 капель), . промежуточное 
слюноотделение небольшое. 
Данные ЭЭГ (рис. 12): : : 
а) До ей амплитуда биотоков средняя, колебания в правом и 
левом полушариях н® полностью синхронные, запись ЭЭГ затемнена мы- 
шечными потенциалами. : 
6) 1-й день голодания: амплитуд 
альфа-ритм, имеется слаоая реакция 
в) 29 день голодания: амплитуд. 
пре , б дованием- 
р и оу в девому полушариям имеются О о синхронные 
аво! левом) у т 
и симметричные колебания. Регистрируются медленные коле ЕС 
г) После окончания лечения: колебания по правому и левому полуша- 
сл в г 


риям симметричны и синхронны. 
: -ритма. 
Регистрируетея отсутствие альфа-ри 


ных газов», а также и < 





















а биотоков повысилась, регистрируется 
на световые раздражения. 
а биотоков снижена по сравнению с 
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Клинический анализ крови 


















































- Число, месяц. ТУ 28 У ТУТ 23/У1 Э/УИ 
День голодания Е 4 день | 23 день | 29 день | 16 день 
голод. голод. | голод. | питания 
гв 68 68 82 70 74 
Лейкоциты 5.000 9.460 7.260 8.500 6.300 
Эозинофилы . 7 1 1 1 1 
Палочкоядерн. . ? я 3 4 р 
Сёгментоядерн. . . 54 69 55 50 68 
Лимфоциты + 28 26 37 39 28 
Моноциты ‚ .. + 10 ы: 4 5 8 
РОЭ $ 4 3 6 5 6 
Клинический анализ мочи 
Число, месяц 17/У 28/У 17/У1 23] \1 9/УП 
И о я — 
ее И ВА КТС еее: НИЕ 
Удельный вес 1018 1620 1605 1004 1000 
Белок следы нет нет нет нет 
Сахар нет нет нет нет нет 
Реакция кисл. кисл. кисл. кисл. кисл. 
Лейкоциты в поле 2-3 2-3 1-2 единич- 1-2 
зрения ные 
Эпителий плоский в незна-|в незна-|в незна-|в незна- | в незна- 
чит. к-ве чит. к-вечит. к-ве чит. к-ве| чит. к-ве 


Таким образом, отмечается отчетливая нормализация ЭЭГ по сравне- 


нию с предыдущим обследованием. 


Примечание. Верхние кривые — правые затылочные отведения 
(ОД), нижние — левые затылочные отведения (05). 
Точки сверху — отметка светового радражигеля. 

Точки по средней линии снимка — отметка времени (1 сек.). 
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15 Х—52 т 9 у ток < 

ы # . Тнтенс ИВ Р вность 

едняя. Пара оксальг ность био оков невысокая. еактивн 

ср ы: ости не наблюдается. Альфа-ритм нерегулярный во 
отведениях, кроме височных, он часто деформирован и сбит. В отдель- 

всех Ч бит. 
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ных участках всех Й 
уч отведении встречаются диффузные медленные волны 


Катамнез 1 (10/Х1 1956 г.) 
Больной жалоб не предъявляет, 


ощущение «отхождения» кишечных 


газов и запахи бывают 
ают изредка и не в сильной степени. Бредовые идеи 


# наллях 


— 


‚дни 2оподония 


—— 4 


Обозначения. 





1212 14.16 № 20 #2 #4 


„дни патания 


_ — = условные рефленсвг 


__- = безисловные ревлексы 


рис. 11. Ив-в. Динамика веса тела, безусловных и условных рефлек- 


сов в процессе разгрузочно-д! 
ных рефлексов выражена в а 


высказывает только в ответ на прямо 


общественные места, бывает в КИ 
Сон, аппетит хорошие. Большую ч 
С мая 1953 г. 


нем Севере, ведет уединенный образ жизни. 


менить обстановку, не находиться срди 
ь в уединении. 


ое состояние остается на том же уров- 


иметь возможность жить И работат. 
Общее психическое И соматическ 
не, как и во время выписки. 


В данном случае больной с дететв 
ой медлительностью В адаптации к 


зитивностью и выраженн 
окружающим условиям. 

После перенесенной 
сильного переутомления 


7 Зак. 4428 


етической терапии. Величина секретор- 
рифметических средних числах за каж- 
дый опыт. 


заданный вопрос. Свободно посещает 
о, однако общества знакомых избегает. 
асть времени проводит дома. 

больной работает в качестве электромонтера на Край- 


На север поехал, желая из- 
знакомых людей, а главное — 


а отличался крайней сен- 


физической травмы, длительного и 
впервы 


1е появились обонятельные 
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галлюцинации с последующ 
им вто Й 
рт ричным развитием идей 


В психическом статусе в основном 


отмечены обоняте ьные 
галлюцинации, фиксация на своих б . 


олезненных ощущениях 
и бредовые идеи отношения. а 


г Диагноз: шизофрения, параноидно-ипохондрическая фор- 
ма. 


Больной воздерживался от пи 
вые дни голодания состояние бы 
ния. И только с 5-го дня голода 


ние пищевой ‚возбудимости, расторможенность и обострение 
психотической симптоматики. В дальнейшем, с 8-го дня голода- 
ния, в состоянии больного отмечалась волнообразность: за 
три дня. (с 8 по 10-й) пищевая возбудимость значительно сни- 
зилась, больной был заторможен, психотическая симптомати- 
ка несколько поблекла, затем в течение 4 дней (с 11-го по 
14-й день голодания) отмечалось снова повышение пищевой 
возбудимости, усиление секреторных рефлексов, состояние 
расторможенности с усилением психотической симптоматики. 
И только с 15-го дня голодания отмечается устойчивое сниже- 
ние аппетита, снижение секреторных рефлексов, развитие за- 
торможенности и склонности к дремотному состоянию. К это- 
му времени язык начал очищаться и исчез запах ацетона изо 
рта. 

Заметного критического перелома в состоянии больного 
отметить не удалось, но заторможенность в дальнейшем нара- 
стала, кровяное давление снизилось, пульс стал замедленным, 
больной много спал, психотическая симптоматика поблекла 
еще больше. На фоне тормозного состояния и нарастающей 
физической слабости у больного вновь появился аппетит, по- 
высились секреторные рефлексы, язык полностью очистился. 

За 29 дней голодания больной потерял в весе 13,2 кг, что 

9 ог первоначального веса. : Ч 
вааще а А ННИНВИВЕ затяжной характер стадий, 
слабая выраженность их и смазанность границ между ними. 

Несмотря на начало питания, в первый день никаких изме- 
нений в состоянии больного не отмечалось. В дальнейшем вол- 
нообразно нарастала пищевая возбудимость, самочувствие 
улучшалось, но ошущение выделения газов оставалось, хотя 
и в меньшей степени. Больной стал относиться к ним спокой- 
но и даже безразлично. Критического отношения к пережи- 
а. на проведенного и можно отметить улуч- 

больного тип . 
р ая отмечалась резко замедленная адап- 
тация к эндогенному питанию, затяжнои характер стадии, 
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щи в течение 29 дней. Пер- 
ло таким же, как-и до лече- 
ния можно отметить повыше- 








смазанность границ между стадиями и такой же затяжной 
характер и слабая выраженность стадий восстановительного 
периода. Эта особенность реактивности больного и сочеталась 
со сниженной терапевтической эффективностью. 


Для иллюстрации второго варианта больных второй груп- 
пы ипохондрической формой шизофрении, т. е. больных, у. ко- 
торых наблюдались своевременные, но слабо выраженные ста- 
дии, приведем следующую краткую выписку из истории бо- 
лезни. 


Наблюдение 4. Б-ов, 28 лет. Студент. Находился в больнице 
им. Кащенко с 14/\У по 23/\У1-—53 г. Диагноз: шизофрения, ипохондрическая 
‘форма. 
. Анамнез. Развивался нормально. В детстве перенес корь. В даль- 
‚нейшем — частые ангины, грипп, малярия. 20 лет — гонорея. 

По характеру всегда был мнительный, робкий, очень впечатлительный, 

умеренно общительный. 

Учился хорошо, но был неусидчив и ненастойчив в достижении цели. 
Окончил 8 классов, после чего в 1943 г. был мобилизован в Советскую 
Армию. Служил в авиации на Дальнем Востоке. Был дисцинлинирован, 
исполнителен, но быстро утомлялся. 

В 1944 г., после длительного утомления, появилась «повьзиенная мни 
тельность», стало казаться, что у него «искаженное лицо» за счет «дефор- 
мации носа», часто смотрелся в зеркало, замечал, что.на его «безобразную 
‹внешность» окружающие обращают внимание. Ощущал «подергивания» и 
«стянутость» мышц лица, обращался к хирургам с просьбой сделать ему 
пластическую операцию лица. После демобилизации, в 1946 г., закончил 
‘среднюю школу, поступил в энергетический институт, но вскоре вынужден 
был оставить ученье из-за обострения неприятных ощущений, подозритель- 
ности и понижения работоспособности. : 

ь В 1947 г. стационировался в больницу им. Соловьева, но по требованию 
больного был выписан без лечения с диагнозом: шизофрения. После вы- 
писки продолжал учиться, все время жаловался, что «левую сторону лина 
перетягивает, поэтому исказились черты лица», замечал, что форма носа 
меняется, что все окружающее имеет к нему какое-то отношение, все’ 0б- 
виняют его в чем-то, испытывал слуховые обманы, слышал, как студенты 
говорят о нем что-то плохое, был подозрителен, тревожен, не мог зани- 

. маться, казалось, что «сходит с ума», плакал, были суицидальные мысли. 
‚ С 16/ХЕ-51 т. по 25/1—52 г. вторично находился в больнице им. Соловьева, 
был проведен курс шоковой инсулиновой терапии, выписан: был в состояний 
улучшения. После выписки к учению не приступал, была вялость, апатия, 
не мог сосредоточиться. Вскоре состояние снова ухудшилось, резко усили- 
лись мысли о «уродстве носа» и искаженности лица, кроме того, появилось 
ощущение, что в голоре «что-то’ переливается». 

Районным психиатром был направлен в больницу имени Кащенко © 
диагнозом: шизофрения, ипохондрическая форма. 

Психическое состояние. Правильно ориентирован, доступен, 
ипохондричен, подробно рассказывает о своих ощущениях, отмечает У 
себя наплыв мыслей, которые постоянно сменяют одна другую. Считал, что 
у него «припухлость» и «подергивание» левой половины лица. Убежден, что 
он урод, что он является всеобщим посмешищем, из-за этого боится На” 
ходиться в обществе, испытывает слуховые обманы в виде окликов: Пол” 
ностью поглощен своими переживаниями, высказывает суицидальные МЫ 
сли, быстро истощаем м 
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Неврологическое состоя ‹ я 
стороны центральной нервной системи Е: < оорганизвокх изменений со 

Соматическое состояние Выше сре г . 

ь : ы . реднего роста, правильного. 
телосложения, достатечного питания, со стороны’ внутренних органов” от= 
клон от нормы не отмечается. Рост — 169 см. Вес — 69,5 кг. 

ЗИ начата разгрузочно-диетическая терапия. Первый день голода- 
=. Е Е а тревожен и ипохондричен. Со 

кони ай = ь с исчез аппетит и он оставил курение, 
ЯЗЫК ков луется на слабость. С 4-го дия заметно оживился; улуч- 
шилось настроение, жалуется только на головную боль, язык резко обло-. 
жен. На 10-Й день голодания жалуется на большую слабость, настроение по- 
ниженное, считает, что лечение бесполезно, что ему «все равно один. ко- 
нец». 

На 14-й день гололания больной отказывается продолжать воздержа- 
ние от пищи. Жалуется на слабость, головную боль, головокружение, тош- 
ноту, язык обложен, вечером появился аппетит. А/Д — 120/85. Вес— 
64,3 кг. Потерял в весе 5,2 кг. 

1-й день питания. Настроение пониженное, требователен, канри- 
зен, раздражителен, с аннетитом начал питаться, спал хорошо. 

23 день питания. Настроение повышенное, утверждает. что 
чувствует себя намного лучше, чем до лечения, может читать, запоминать 
прочитанное, что раньше делать не мог. Аппетит хороший. 

4—8 день питания. Аппетиг повышенный. Чувствует себя хорошо, 
много с интересом читает художественную литературу, контактирует с 
больными. Стянутости лица. не ощущает, ипохондрических жалоб не выска- 
зывает, но остается несколько тревожным, астенизированным. Совершенно 
исчезли ощущения переливания жидкости в голове. Критика к прошлым 
бредовым переживаниям отсутствует. 

23/\1-—53 г. больной выписался в состоянии улучшения. Ремиссия 
типа «С». При выписке вес тела — 69,3 кг. т 

Катамнез. После выписки из больницы в течение двух лет боль- 
ной чувствовал себя сравнительно удовлетворительно. Бредовых идей и 
ипохондрических жалоб не высказывал. Был избирательно ‘общителен с 
узким кругом товарищей. Оставался несколько тревожным, мнительным. 
Пытался продолжать учиться в Институте, но вскоре учение должен был 
прекратить из-за ‘неуспеваемости. В 1955 г. снова появились прежние жа- 
лобы на ощущение стянутости лица, припухлость носа и пр. Больной снова 


был стационирован в психиатрическую больницу. : = 
Итак, у больного с мнительным, робким характером, пониженной ра- 
ботоспособностью в преморбиде развился шизофренический процесс ипо- 
хондрической формы на фоне фобических явлений и выраженной астении. 
В процессе лечения обнаружил достаточно быстрое возникновение, но 


слабую выраженность стадий адаптации к голоданию, что и сочеталось со 
сниженным терапевтическим эффектом. 


Динамика состояния больных третьей группы в процессе 
лечения 


Здесь, в отличие от больных ГИ И И процессе ле- 
чения не удавалось отметить В и 16 3-й группы 
С первых дней разгрузочного периода больнь ру 


или совсем не реагировали на воздержание от пищи, или реа- 


гировали в слабой степени. 
У этих больных ПОЧТИ отсутствовало начальное пищевое 


возбуждение,.они не проявляли заметной заинтересованности 
, 
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к пище, почти не реагировали на натуральные пищевые раз- 
дражители. Не отмечалось у этих больных и жалоб на чувет- 
во «сосания под ложечкой» или «урчание» в животе, как это 
имело место у больных Ги ИП группы. Не наблюдалось также 
и обострения психотической симптоматики в это время. Боль- 
ные продолжали высказывать прежние бредовые идеи. 
Галлюцинации и ипохондрические ощущения у них не изме- 
НЯЛИСЬ. 

Больные кататонической формой, относящиеся к 3-й груп- 
пе, также не обнаруживали заметной реакции на отсутствие 
питания, в частности, у них не отмечалось усиления .негати- 
визма. 

Общее состояние больных оставалось таким же, каким оно 
было до лечения. 

Внешний вид этих больных также не обнаруживал сущест- 
венных изменений, не отмечалось у них ни гиперемии лица, 
ни оживления мимики и взора. 

Секреторные и сосудистые рефлексы у больных 3-й группы, 
в отличие от больных двух первых групп, в первые дни раз- 
грузочного периода не повышались, а оставались на том же 
низком уровне, на котором они были и до лечения. 

Точно-так же у больных ПГ группы нельзя было отметить 
каких-либо изменений в характере биотоков мозга. Не было 
ни повышения электрической активности, ни усиления тахи- 
ритмии. 

Не наблюдалось у этих больных и выраженного повышения 
условно-рефлекторного пищевого лейкоцитоза (см. табл.). 

В период, соответствующий 2-й стадии (от 4 до 13-го дня 
разгрузочного периода) у’больных Ш группы аппетит не ис- 
чезал, он оставался таким же, каким был и до лечения. На- 
ряду с этим отсутствовали жалобы и на плохое самочувст- 
вие, не отмечалось ухудшения сна, не возникало тошноты и 
головокружения и пр., не наблюдалось обострения соматиче- 
ских заболеваний. Нельзя было отметить и каких-либо изме- 
нений в психическом состоянии. Не возникало психомоторной 
заторможенности. ‘Больные ипохондрической формой продол- 
жали высказывать прежние жалобы ипохондрического харак- 
тера, у больных галлюцинаторно-параноидной формой бред и 
галлюцинации не изменялись. ы 

Не было у больных Ш группы и столь интенсивно обложен- 
ного языка, как у больных Ги П труппы, у некоторых боль- 
ных язык совершенно не изменялся, оставаясь таким, .ка- 
ким он был‘и до лечения. Не было и ‘выраженного запаха аце- 
тона изо рта. Не наблюдалось у этих больных и выражен- 
ного ацидоза, не наблюдалось и ацидотического' криза. При 
исследовании секреторных и сосудистых ‘рефлексов-у боль- 
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ных к группы в период, соответствующий 2-й стадии, 
можно оыло отметить отсутствие резкого падения секреторных 
О НЫ как это наблюдалось во 2-й стадии У 

уппы. Характер плетизмограммы имел 
прежние патологические черты: неравномерность амплитуды, 
отсутствие волн 2-го и 3-го порядка. 

Биотоки мозга также не изменяли своей картины. 

р Период, соответствующий 3-й стадии больных 1 группы, у 
больных ПТ группы также протекал без заметных изменений в 
клинической картине. Здесь не наблюдалось у больных ни 
улучшения самочувствия, ни улучшения психического состоя- 
ния, как это наблюдалось во время третьей стадии у больных 
Г группы. Больные ипохондрической формой оставались ипо- 
хондричными и тревожными, они продолжали высказывать 
прежние свои жалобы на всевозможные ощущения в теле, ко- 
торые, по утверждению больных, оставались без изменений. 
Больные галлюцинаторно-параноидной формой продолжали 
высказывать бред и испытывать галлюцинации. 

Больные простой формой оставались вялыми и апатичны- 
ми. Точно так же нельзя было отметить изменения и в состоя- 
нии больных катотонической формой. У них.не было ни сниже- 
ния напряженности, ни смягчения негативизма, ни оживления 
МИМИКИ. 

Вес тела в этой стадии у больных Ш группы понижался 
крайне медленно, в отдельные дни он совершенно не пони- 
жался или даже немного повышался за счет воды, выпитой 
или задержанной с клизмой. За 20 первых дней разгрузочного 
периода больные Ш группы теряли в весе 10—11% первона- 
чального веса, тогда как больные 1 группы за этот же срок 
теряли 18-=20% (см. табл.). У многих больных ПГ группы 
имевшийся гипергидроз, акроцианоз, редкии пульс и редкое 
дыхание, узкие зрачки — оставались без изменений. Секретор- 
ные и сосудистые рефлексы в это время у большинства боль- 
ных Ш группы также оставались на прежнем низком уровне, 
не было у этих больных и повышения секреторных рефлексов 
в конце разгрузочного периода. | ; 

В картине биотоков мозга по-прежнему преобладал патоло- 
гический частый ритм с наличием отдельных острых волн и 
полной ареактивностью. на внешние раздражения. 

Нельзя было отметить у больных третьей группы и симп- 
томов критического этапа в периол, соответствующий оконча- 
нию третьей стадии, то есть У них не появлялось пищевого воз- 
буждения, не отмечалось повышенного слюноотделения и ре- 
акции на ‘условные пищевые раздражители, что наблюдалось 
особенно ярко у больных Г группы в конце разгрузочного пе- 
риода. и хто являловВ показанелевесиля” начала Дасоирнь 
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питания. Поскольку у больных ПГ группы не удавалось отме. 
тить за весь. разгрузочный период выраженной реакции на 
воздержание от пищи со стороны психики, а соматически боль- 
ные истощались и потеря веса достигала 15—20%, мы вы- 
нуждены были прекратить воздержание от пищи и начать 
кормление больных. са 

У больных ШГ группы в периоде питания так же, каки в 
разгрузочном периоде, нельзя было отметить отчетливых ста- 
дий. В начале питания не наблюдалось выраженной раздра- 
жительной слабости. Больные начинали есть без большого 
аппетита и соответствующего эмоционального подъема. Наря- 
ду с этим. у больных отсутствовала быстрая насыщаемость и 
истощаемость, как это наблюдалось у больных первой. и вто- 
рой группы. Не наблюдалось у больных ГМ группы в этой 
стадии и раздражительной слабости, а также обострения пси- 
хотической симптоматики. Состояние больных оставалось все 
время без заметных изменений. Точно также у больных 
ПТ группы не было последующего выраженного подъема пи- 
щевого возбуждения. Аппетит большинства больных ПТ груп- 
пы оставался умеренным, они ели вяло и в количественном от- 
ношении меньше, чем больные 1 группы. Соответственно это- 
му вес тела больных повышался более медленно по сравнению 
с возрастанием веса больных 1 группы. Многие из больных 
ПТ группы не достигали своего первоначального веса за срок 
диетического питания, по длительности равный ‚разгрузозйему 
периоду. 

В результате проведенной разгрузочно-диетической тера- 
пии у больных Ш группы улучшения: психического состояния 
не наблюдалось. В преморбиде эти больные характеризова- 
лись недостаточностью эмоциональной возбудимости, склонно- 
стью к застреванию на неприятных переживаниях или к дли- 
тельным тормозным реакциям, замедленностью и затруднен- 
ностью адаптации к новым условиям, крайней замедленностью 
течения психических процессов. 

При всем многообразии психопатологических синдромов в 
психическом состоянии этих больных являлось характерным 
наличие одного и того же фона — резкое снижение эмоцио- 
нальности с выраженной вялостью и монотонностью в тече- 
нии психических процессов. 

Таким образом, больные третьей группы, проявившие аре- 
активность в процессе голодания, характеризовались понижен- 
ной реактивностью и в преморбиде, ив течение психического 
заболевания. 

На основании приведенных данных можно прийти к вы- 
воду, что разгрузочно-диетическая терапия у больных шизо- 
френией оказывалась не эффективной в тех слунаях, где. у: 
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больных реактивность была юЮ 
езко осла 
щи, р блена или полность 


Иллюстрацией вышеизложенного служит ниже приведен- 
ная история болезни больного Ш группы 


Наблюдение 5. Н-ев, 96 лет. Инвалид И группы. 


Поступил в больницу им. К. 
- . Кащенко 22/Х—51 
сан перед ибБбаЕа ЗВ / г. с жалобами на головную 


Диагноз: шизофрения, ипохондрическая форма. 


сы" тетка по линии матери страдала каким-то психозом, бы- 
вала возбуждена, умерла в психиатрической больнице. Больной родился 


в рабочей семье. Ходить и говорить начал в срок. До 12 лет жил в де- 
ревне у родителей матери. 


Е В детстве ничем не болел. По характеру был тихий, робкий, застенчи- 
вый и замкнутый. Близких товарищей не имел, своими переживаниями ни 
с кем не делился. Избегал шумных игр, всегда предпочитал уединение. 
Когда был на кого-нибудь обижен, прятался где-нибудь или уходил В 
лес, оставаясь иногда без пищи целый день. В одиночестве любил фан- 
тазировать, уходил в мир волшебных сказок, в которых сам играл роль 
первых героев. 


В школу пошел $ лет, учился плохо, на уроках всегда чем-нибудь 
отвлекался, не мог сосредоточиться. После того как был оставлен на вто- 
рой год в четвертом классе, родители взяли мальчика в Москву. Больной 
долго не мог привыкнуть к новой семейной обстановке и к жизни в боль- 
шом городе; дома боялся отца, на улицах пугался шума транспорта. В 
течение длительного времени тосковал по деревне. . 


В московской школе стал учиться еще хуже. Иногда на уроках стали 
возникать эротические представления, сопровождающиеся эрекцией и за- 
канчивающиеся эякуляцией (мастурбации больной отрицает). Когда вы- 
ходил к доске, сильно волновался, «терялся», испытывал сердцебиение, 
краснел, становился мокрым от пота, не мог ничего говорить. В школе ни 
с кем не общался, товарищи дали ему прозвище «Дикий». 

В 4-м классе еще раз был оставлен на второй год (в возрасте 14 лет), 
поэтому отец определил его В ремесленное училище, где пробыл всего 
два месяца, т. к. заболел чесоткой, которая быстро ме по 
всему телу. От зуда не находил себе места. Особенно и: зуд = 
тывал в области промежности, что усиливало половое воз Е г 
чесотки -лечился"два месяца, и когда уже лечение р: к концу, т 
сыпным тифом в тяжелой форме. Несколько дней был без сознания. После 
выздоровления от тифа работал на заводе а мое 
сарем, с работой справлялся. 

тла полностью ликвидирована, однако зуд кожи мо- 
а способствовал частому половому реьиены В 
связи с указанным у больного появились авс: 
шей» заразной болезнью, вследствие которой он и Е омаесыа 
ловой жизни, что «внутренние органы пааичая 3: и В 
разрушается» и пр. Эти мысли, по словам а т аи 
ные мысли». Что бы он ни делал, всегда думал К . на 5 
Однажды, прочтя вывеску частно практикующего орала: «Лечение 
ды, пр а» обратился к этому врачу. Последний, про- 
нервно-половых древа а «Почему раньше не лечился?». На основа- 
и о у: = 
ан — больной еще больше Убеддая: - г № ко =. 
Лой, запущенной болезнью». После этого к ВР не ВЕ 
хотя Е себя плохо. АОИ Бе т. Е : | 
вался, дома почти все время лежанв 
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С 1944 г. (18 лет) появились постоянные головные боли, особенно в 
височных областях, шум в голове, ощущение, будто голова пустая, уши 
заложены ватой. На работе очень часто делал брак, старался избегать 
работы у станка. Несколько раз от завода ездил на работу в колхоз, там 
работа была менее напряженной и он чувствовал себя лучше. 

В 1949 году, после операции по поводу гайморита, головная боль 
уменьшилась, в связи с чем стал убежден, что «сошла густая кровь», 
«раскупорились сосуды головы». Стал ощущать «тепло в теле». Но вскоре 
снова почувствовал, что произошла «закупорка сосудов мозга» и все быв- 
шие ощущения возобновились с прежней силой. В начале 1950 г. лечился 
амбулаторно у районного психиатра, улучшения не наступило. В 1951 г. 
находился в течение недели в Институте экспертизы трудоспособности, где 
почувствовал себя лучше. Но через два месяца состояние опять ухудши- 
лось, пропал сон, снизился аппетит, усилилась головная боль. Стациониро- 
вался в санчасть при заводе, где пробыл около месяца. Выписан без улуч- 
шения. Работать не мог, и 10/111-51 г. поступил в больницу им. Кащенко 
с диагнозом шизофрении. В больнице находился в течение двух месяцев, 
высказывал прежние свои жалобы, лечился подсадкой консервированной 
ткани по Филатову. Был выписан без улучшения. В дальнейшем чувство- 
вал себя плохо, к работе не приступал, постояно обращался к врачам. 

22|Х—51` г. вторично районным психиатром был направлен в больницу 
им. Кащенко с диагнозом: шизофрения, ипохондрическая форма. 

В. больнице им. Кащенко проведен курс лечения медикаментозным 
сном (амитал натрий), затем инсулинотерапия — 29 шоков, без положитель- 
ных результатов. 

Психическое состояние: напряжен, злобен, крайне ипохондричен. Жа- 
луется на сильные боли в висках, ощущение пустоты в голове, «перед гла- 

зами сетка», «уши заложены», заявляет, что у него «нервно-половая 60- 
лезнь, от которой разрушается весь организм, гниют внутренние органы». 
Обвиняет в плохом своем состоянии врачей, ранее лечивших его, которые 
якобы с вредительской целью лёчили его не как надо, грозит убить врачей, 
когда они ему «попадутся». 


Считает себя больным тяжелой нервно-половой болезнью, просит сде- 
лать ему пункцию и лечить «самым сильным средством», обманы чувств 
отрицает. В отделении однообразен, крайне назойлив, склонен к аффектив- 
ным вспышкам. Некритичен, эмоционально уплощен. ня 
Во время беседы с врачом отмечается гиперемия лица, гипергидроз. 
Соматическое состояние: правильного телосложения, хорошего пита- 
ния (вес 67,0 кг, рост 172 см). Со стороны внутренних органов отклонений, 
от нормы не отмечается. А/ДЫ— 125/75. Пульс 82. : 
Неврологическое состояние: очаговой симптоматики не отмечается, 
имеется стойкий, красный дермографизм, выраженная игра вазомоторов. 
Реакция Вассермана и осадочные реакции в крови отрицательные: 
Сахар в крови 92 мг%, в кале яйца глист не найдены. Исследование 


спинномозговой жидкости: цитоз 2/3; белок — 0,165%. Реакция Вассермана, 
Зак-Витебского, Кана —- отрицательные. 


ЭЭГ. Амплитуда биотоков на среднем уровне. Синхронности работы 
полушарий нет. Альфаритм неравномерный. Имеются отдельные дельта“ 
волны и пики по всем областям. Реактивность на световые раздражители 
приближается к среднему уровню. Последействие 2—4 секунды. После 
приема 0,2 кофеина амплитуда биотоков по всем отведениям снижается, 
появляются медленные колебания. 7 


Безусловные секреторные рефлексы небольшие и неравномерные, В 
среднем равны 30—33 каплям. Условные секреторные рефлексы: непосто” 
янны (1—2 капли). Сосудистые: безусловные и условные рефлексы‘ низкие» 
часто извращенные, с большим латентным периодом (рис. 13): “_ 
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м _ 





12 У 1952 г. Начата разгрузочно- 
лодания). В психическом состояни т терапия (1—3-Й день го- 
метить не удается. и больного существенных изменений от- 


Повышения пищевой 
вой возбудимост 
в. мос 
ст ыы он не испытывает в о утверждает, что чув- 
ольшую часть времен Е д пищи на него н 
и проводит е влияют. 
не контактирует в саду, с ок 
а с Е выполняет все а СИ Ве 
‚› как и до лечения. Язык все время слегка обложен 
| ? 


запаха ацетона не отмечает 
а ся, пу: ы т 
618 кг (потеря веса 9,2 кг). Ульс и А/Д остаются без изменений. Вес 


в я= 


7 АЯ 


ЯЯНЯ: 


Я 1888 


им 


хо 


словные и условные, За первые три дня го- 
ровне, на котором они были и до лечения 
овные — 1 капля) (рис. 14). 

низкие, часто извращенные, с боль- 
сосудистые рефлексы непостоянные, 


Секреторные рефлексы, безу 
лодания остаются на том же у 
(безусловные 20—53. капли, усл 

Сосудистые безусловные, рефлексы 
шим латентным периодом. Условные 
неравномерные и часто извращенные. 

ЭЭГ. Амплитуда биотоков в пере 


дних отделах слегка снизилась; в 


задних отделах остается без изменений. Е 
Бета-волны и тахиритмия остаются без изменении (4—10 день голода- 


ния). По сравнению с предыдущим периодом, в состоянии больного сущест- 


* ипохондричным, утверждает 
венны нет. Остается, как И ранее, ‚ г, 
х изменении н } не изменились. Аплетиг небольшой 


что все неприятные ошущения У ны 
Зоентевьй Больной мало подвижен, неохотно выходит на прогулку, 
большую часть времени проводит в постели. Продолжает жаловаться на 
плохой сон й 
5 ен, изо рта имеежся слабый запах аце- 

зык по- нему слегка обложен, 
ке т ет пределах 76—80. А/Д слегка снизилось (до 115/75). 
Вес. потеря в весе ‚5 кр). 

а { © слевные секреторные рефлексы в общем остаются на 
ие уровне. Сосудистые условные и безусловные рефлексы очень не- 
большие : 2 к 

ы г я, до 21 дня включительно, в состоя- 
йшего голодания, 
ыы - процессе ДАЛЬНЕЙ ви так и по лабораторным данным сущест- 
ОТО ор не удавалось. Не удавалось отметить и явлении 
м 3 


ацидотического криза. 
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Больной оставался все время ипохондричным, продолжал назойливо 
высказывать одни и те же жалобы на боли в висках, «сетку перед. гла- 
зами» и пр., временами был раздражителен, злобен, цинично бранился по 
адресу ранее лечивших его врачей, утверждал, ` что у негс нервно-половая 
болезнь, от которой разрушается весь организм, и пр. 

В течение всего периода голодания язык оставался бледным, слегка 
обложенным, аппетит полностью не исчезал и значительно не повышался. 
Не было сильного запаха изо рта. 

Безусловные секреторные рефлексы также все время оставались на 
одном уровне (в пределах 26—28 капель), условные секреторные рефлексы 
были низкие (1—2 капли) и не исчезали полностью. Сосудистые рефлексы 





Рис. 14. 


также были на одном и том же низком уровне и часто имели извращенный 
характер. А/Д и пульс почти не изменялись (рис. 15). 

В конце голодания у больного не было ни повышения аппетита, ни 
очищения языка, ни увеличения секреторных рефлексов. 

Вес тела довольно равномерно медленно понижался. За весь период 
голодания (21 день) больной потерял в весе всего 9,2 кг, что составляет 
13,7% от первоначального веса. 

Больной начал питание по собственной инициативе, заявив врачу, что 
дальнейшее голодание для него бесполезно. В процессе питания состояние 
больного не изменилось. Не наблюдалось в первые дки питания быстрого 
насыщения и быстрой истощаемости. Больной ел без большого аппетита и 
не было большого повышения аппетита в процессе дальнейшего питания- 
Соответственно этому не наблюдалось повышения секреторных рефлексов. 

Психическое состояние больного в процессе питания также ничем не 
изменилось, он продолжал высказывать прежние жалобы, был крайне ипо- 
хондричен, временами злобен и раздражителен. 

Характер ЭЭГ также не изменился по сравнению с предыдущими 
исследованиями. 

10.У—52 г. Больной переведен на общий стол (№ 10). 

Молчалив, злобен, часто конфликтует с больными, не соблюдает ре- 
жима отделения, продолжает высказывать обычные свои жалобы на ощу- 
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шение «пустоты» в голо > 

- ы» в голове, боли в ву 
ве” й а ; 
сетка» и пр. С принуждением вых сках 
вами, неглубокий. Аппетит моля 
К. 


‚ «уши заложены», «перед глазами 
дит на прогулку в сад. Сон с переры- 
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р” 


/. 








я з ННЫЙ БЕК 
Со стороны внутренн - Вес 65,5 кг. 


А их о : й 
А д 195/80. рганов отклонений от нормы не отмечается. 


В дальнейшем б о 
й м оольному б 
РР КОВ).  УЛуения ых и курс шоковой инсулинотерапии 
шо 3 осто 1 также не наступило. 





Рис. 15. См. обозначения на рис. 167 


10/УПТ. Выписан без улучшения на попечение матери, под наблюдение 
районного психиатра. е с а 

Катамнез. После выписки из больницы больной находился дома, 
был вял, апатичен, ничем не занимался, большую часть времени лежал в 
постели, не принимал никакого участия в домашяей жизни, был груб с 


родителями. я Е 
Постоянно жаловался на толовную боль, плохой сон, плохои аппетит. 
С 15/ХИ по 21/Х—52 Г.И С 54/1 по 9/53 г. больной повторно 
АИ СЯ в больнице имени Кащенко с диагнозом: шизофрения, ипохон- 
дрическая форма высказывал одни И Те же жалобы, был апатичен, вял, 
по-прежнему ипохондричен. : ы 
Се ты 1958 г больной находится дома. Имеет инвалидность П груп- 
пы и ВИНОЙ не занимается, остается ипохондричным, безынциативным, 
› дома А =. 
ВЯЛЫМ. 


т. - (рис. 17) б 
Данные ЭЭГ тра биотоков средняя: колебания по правому и 





2 7 : амп у с 
к Е й симметричные и асинхронные. Альфа-ритм выражен 
О, ве теИ полиморфная активность {более слева), тахиритмия- 
Е ы жения не отмечается. 


Реакция на световые раздра $ 
6) 1-й день голодания збнатся 
щим исследованием снизилась, отм 


амплитуда по сравнению с предыду- 
выраженная тахиритмия. 
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д» 12 день 7 день 

лечения | голодания | пнтания 
Гемоглобин ....... 66 80 73 65 
Лейкоциты ._. ЗЫ 7060 6000 5000. 6100 
Базофилы ... нЕ 1 1 1 1 
Эозинофилы :. 9 5 5 5 
Палочноядерные . з 1 0 0’ 8 
Сегментоядерные ..... 59 40 40 50 
Лимфоциты ... 5 25 42 42 34 
Моноциты О 5 12 12 Я 
РО. 3 4 4 3 


Удельный вес .. 


Беноке.: а 


Сахаре, ога 
Рейецияьг, > 

Лейкоциты в поле зр. 
Эпителий плоский .. 


а: = 


Клинический анализ крови 





























ЛУ 23ЛУ | 9/У | 6/1 
| 
1020 1016 1020 1025 
нет незначит. нет нет 
следы 
нет нет нет нет 
$ кисл. кисл. кисл. кисл. 
РЕ 2—3 2—3 1—2 един. 
: един. в небол. в небол. един. 
Колич. Колич. 
1 
ния — альфа-ритм нерегулярный с острыми вер- 


г) 23 день пита 


шинами, перемежается с отдельными медленными колебаниями. 
В височных отделениях — выраженная тахиритмия. 


в) 21 день голодания — несколько 
активность. Реакция на свет отсутствует. 


остается прежней. 
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увеличилась электрическая 
В общем 


картина `биотоков 








Слюмостделение 6 капяях. 
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77 46 м = 
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дныч пчтания 





Обозначения:  —-—-—-- условные ре флексы 
—---—= дезуспобмые рефязисы 






Рис. 16. Не-в. Динамика веса тела, безусловных и условных секреторных рефлексов в 
процессе разгрузочно-диетическсй терапии; величина секреторных рефлексов выражена 
в средних арифметических числах за каждый опыт 





т 











ний 
Ч сей. . 
М ооо ооо № особо ховосьоо 






— 
Зак... 
ооо оо оо оо оо ооо 


в/ оз 
03 


г/ 0% и _ 


0 М м а лав 


* 


И а 
Ни ыы ВАА А у и 





Рис. 17. 





По сравнению с предыдущими исследованиями и фоном можно отме- 
тить лишь увеличение амплитуды колебаний 


Все патологические знаки ( 
медленные волны, пик. 
тахиритмия) сохраняются. > оли: — 


Примечание. Верхние кривые — правое лобное отведение 


(ОР), нижние кривые — левое лобное отведение (03). 


Точки сверху снимка — отметка свётового раздражителя, точка по 
средней линии снимка — отметка времени (1 сек.). 


В данном случае—больной 26 лет, с отягощенной наследственностью. 
Преморбидно характеризуется как ‘инертный, склонный к застреванию на 
неприятных переживаниях, сензитивный, с тенденцией к тормозным реак- 
циям на необычные и сильные раздражители и с пониженной работоспо- 
собностью. 

На фоне резко выраженной инертности нервных процессов длитель- 
ное кожное заболевание привело к фиксации болезненных ошущений с 
последующим развитием ипохондрического синдрома с бредовой интер- 
претацией. 

В психическом состоянии обращает на себя внимание обилие нелепых 
ипохондрических жалоб, бредовое истолкование своих переживаний и от- 
ношения к нему окружающих. 

Крайняя монотонность и эмоциональное уплощение дало основа- 
ние для постановки диагноза ипохондрической формы шизофрении. 

В процессе разгрузочно-диетической терапии психическое состояние 
оставалось однообразным, к голоданию относился безразлично, был полно- 
стью ареактивен. Эта ареактивность констатировалась и В лабораторных 
исследованиях. - ` 

Крайняя инертность в течение нервно-психических процессов, ареак- 
тивноеть В процессе разгрузочно-диетической терапии и обусловили полное 

отсутствие терапевтического эффекта. 


Для удобства обозрения особенностей леченых больных 
ниже приводится сводная таблица характеристики реактивно- 
сти больных (табл. 2). 


$ Зак. 4428 
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Особенности реактивности леченых больных 


Таблица 
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Особенности реактивности леченых больных 


Таблица 2 


Группа 
эффективно- 
сти лечения 


Форма ши- 
зофрении 


Особенности преморбида 


Особенности психического 


состояния 


Особенности геакции 


на лечение 





33 чел. 


И 
28 чел. 


а—-2ь 
б — 7 чел. 


Ипохондрическая форма 90 человек 





Сензитивные, неуравновешенные, то 
в сторону повышенной возбудимости. 
то в сторону повышенной тормози- 
мости, и с достаточно выраженной 
лабильностью. 


а) Сензитивные и крайне медли- 
тельные, со склонностью к застрева- 
нию на неприятных переживаниях, 
но с хорошей работоспособяостью; 


6) Достаточно лабильные, с пони- 
женной способностью к длительным 
напряжениям. 


Медлительные, склонные к застре- 





. 


Ипохондрический синдром © 
бредовыми интерпретациями, с 
выраженными явлениями либо 
раздражительной слабости, ли- 
бо склонности к страхам, 


а) Ипохондрический  синд- 
ром с бредовой интерпретаци- 
ей на фоне заторможенности, 
угнетения и малой подвижно. 
сти. 


6) Ипохондрический ‘ синд- 
ром с бредовой интерпретаци- 
ей на фоне фобических явле- 
ний с резко выраженной исто- 
щаемостью, 


Ипохондрический синдром с 





Выраженная реакция 
на воздержание от пи- 
ша с ярко очерченными 
стадиями и хорошо .вы- 
раженным переломным 
периодом. 


м 


а) Замедленная адап- 
тация к процессу воз- 
держания от пищи, сма- 
занность границ между 
стадиями; 


6) Реакция на. воздер- 
жание от пищи быстрая, 
но слабая, 


м С ое о о ОС Е ЗОО 


Полное отсутствие ре- 


29 чел, ванию на неприятных переживаниях, бредовыми интерпретациями и| акции на воздержание 
с пониженной работоспособностью ис склонностью к застрезанию на| от пищи 
медленной адаптацией к новым усло- фоне вялости и монотонности. 
ВИЯМ. 
ИЕ УЕ РАЕН 
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1 Сензитивные, но с выраженной ак- Параноидный синдрсм на Выраженная реакция 
тивностью и настойчивостью в дости- фоне растерянности и страхов. на воздержание от пищи, 
5 чел, жении цели, неуравновешенные, лег- с ярко очерченными ста. 
ко возбудимые, с довольно быстрой диями и хорошо выра- 
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з 6) Сензитивные, малоактивные, лег- | психических реакций. пищи, со смазанностью хх 
= я ко тормозимые, с пониженной рабо- 6) Бредовый синдром, с. фо- | границ между стадиями. у 
й | 
| и тоспособностью. бическими явлениями на фоне 6) Реакция  своевре- > 
= < резкой слабости, менная, но слабая, 1 
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Е янной напряженностью, замкнутые, 
я 7 чел. недоверчивые, 
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на фоне эмоциональной холод- 
с_ медленной адапта- 
цией к новым условиям. 


Полное отсутствие ре- : 
ности и крайней монотонности. 


акции на воздержание от 
ПИЩИ. 
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Группа 
эффектив- 
ности ле- 

чения 


,^ Особенности психического Особенности реакции 
Особенности преморбида ых 


Форма ш 
зофрении 


состояния на лечение 


Заторможенность, депрессия Выраженная реакция 
на воздержание ст пищи, 
›бическими явленнями. с ярко очерченными ста- 
диями и хорошо выра 
женным переломным пе- 
риодом. 
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а) Крайне медлительные, тревож- | а) 
ные, с достаточной способностью к 
длительным напряжениям, 

6) Малоактивные, легко тормози- 
мые, с колебаниями настроений и по- 
стоянной неуверенностью, с резко 
сниженной работоспособностью, 


| 
Резкая заторможенность, | а) Замедленный за- 
монотонность, медлительность в| тяжной характер адап- 
течении психических процессов. | тации к воздержанию от 
6) Явления слабости, затор- | пищи, со смазанностью 
моженности, с Ффобическими | границ между стадиями 
компонентами. 6) Реакция своевре 
менная, но слабая 





остая форма 


| 
Ш | Выраженная хрупкость, склонность Выраженный апатико-абули- Полное отсутствие ре- 
к длительным, тормозным реакциям ческий синдром, с эмоциональ- | акции на воздержание 
8 чел. и пониженная адаптация к новым ной опустошенностью. | от пищи и на последую- 
условиям. | щее питание. 











Сензитивный кнутый, легко Выраженный катотоничес ачале солодани 
тормозимый, малоактивный ступор, с богатым аутистиче- ение чическо 
ь ским миром ступора с последующ 
растормаживанаем и вы- 
| хедом из психического 
состояния в процессе пи 
тания. 





а 
| 


Крайняя сензитивность, хрупкость, | Не резко выраженный ступор Своевременные, но сла- 
легкая тормозимость: | с периодическим кратковремен- | бо выраженные стадии, 
р ) | ным растормаживанием. с растормаживанием + 

| 
| 


с . с а ческий ступор, с Реакция на голодание 

Апатичные, вялые, со склонностью Катотоничес т. , к з голода 
нтельным задержкам и замедлен- | полной эмоциональной опусто- | полностью отс твует. 
адаптацией. шенностью. 








Всего 140 чел 


Г гр. 44 чел. (с завершенным голоданием — 18; незавершенным — 16; рецидивы — у 1 


2 — 14, незавершенным — 71, рецидивы — 
5 чел. а — 31 ( с завершенным голоданием 14, у 
На 6 15 (с завершенным голоданием — 5, незавершенным — 10, рецидивы 


ИЕ РР. 50 чел. (с завершенным голоданием — 4, — незавершенным — 46) 
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$ 5 чел. с фобическими явлениями. ‘с ярко очерченными ста- 
у диями и хорошо выра- 
Н женным переломным пе> 
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|] И а) Крайне медлительные, . тревож- а) Резкая заторможенность, а) Замедленный, за- 
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8 чел. длительным напряжениям. течении психических процессов. | тации к воздержанию от 
>. СЕ 6) Малоактивные, легко тормози- 6) Явления слабости, затор- | пищи, со смазанностью 
б—3 чел. | МЫе, с колебаниями настроений и по- | моженности, с  фобическими | границ между стадиями. 
© стоянной неуверенностью, с резко | компонентами. 6) Реакция своевре- 
=. сниженной работоспособностью. менная, но слабая. 
я — 
$ 
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о Ш Выраженная хрупкость, склонность Выраженный апатико-абули-| Полное отсутствие ре 
е ‚к длительным, тормозным реакциям | ческий синдром, с эмоциональ-| акции на воздержание 
ы 8 чел. и пониженная адаптация к новым | ной опустошенностью. от пищи и на последую- 


условиям. 





щее питание, 
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о ай Р пацале уалпопазиа 























|. Сензитивный, замкнутый, легко 
тормозимый, малоактивный. 
1 чел: 
И Крайняя сензитивность, хрупкость, 
легкая тормозимость. 
1 


Ш Апатичные, вялые, со склонностью 


к длительным задержкам и замедлен- 


6 чел. ной адаптацией. 





Всего 140 чел 


[ гр. 44 чел. (с завершенным голоданием — 18; 


Игр. 45 чел. а — 31 ( с завершенным голоданием — 14, незавершенным — 71, рецидивы — у 5) 
б — 15 (с завершенным голоданием — 5, незавершенным — 10, рецидивы — у 7) 


ИТ гр. 50 чел. (с завершенным голоданием — 4, 


— 
— 
—. 





В начале голодания 
усиление катотонического 
ступора с последующим 
растормаживанием и вы- 
ходом из психического 
состояния в процессе пи: 
и тания, 


Выраженный катотонический 
ступор, ‘с богатым аутистиче- 
< ским миром, 


Не`резко выраженный ступор 
с периодическим кратковремен- 
ным растормаживанием. 


Своевременные. но сла- 
бо выраженные стадии, 
с растормаживанием в 
конце голодания, 











Катотонический ступор, с Реакция на голодание 
полной эмоциональной опусто- | полностью отсутствует. 
шенностью. 

незавершенным — 16; рецидивы — у 12). 


незавершенным — 46). 





ДАННЫЕ ЛАБОРАТОРНЫХ И ССЛЕДОВАН ИЙ 


Данные биохимических исследований 1. 


Биохимические исследования крови и мочи в процессе раз- 
грузочно-диетической терапии были проведены у 32 больных. 
К сожалению, имеющиеся в нашем распоряжении цифровые 
данные недостаточно полны, что в значительной степени за- 
трудняет их анализ и позволяет делать выводы крайне осто- 
рожно 

Результаты проведенных исследований по различным по- 
казателям обмена отражены нами в прилагаемых диаграм- 
мах. . 

Сахар в крови (рис. 18) исследовался у 32 больных по 
методике Хагедорна-Иенсена. 

До лечения у большинства больных уровень сахара в кро- 
ви колебался в пределах нижней границы нормы (цифры 
свыше 110 мгф отмечены лишь у двух больных, от 100 до 
80 мг% — у 15 больных, у 14 больных —от 80 до 70 мг%, 
ниже 70 мг% — лишь у одного больного). 

В первой и особенно во второй стадии лечебного голодания 
уровень сахара в крови заметно понизился, а в третьей ста- 
дии — у половины обследованных больных повысился, почти 
достигая исходного уровня. Это повышение гликемии в тре- 
тьей стадии особенно заметно у больных первой группы, то 
есть имевших наилучший терапевтический эффект. 

В дальнейшем в процессе всего восстановительного пе- 
риода уровень сахара в крови оставался в пределах исходного 








1 Исследования проводились в биохимической лаборатории Института 
психиатрии МЗ СССР под руководством кандидата мед.наук Э. Я. Скуинь- 
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и мм 





уровня, за исключением отде 
Л. 
У око дельных больных, ‘у которых он был 


Остаточный 3 
остаточный азот у ОА ке 19). До лечения 
ных 00; 
находился в пределах нормы (20—40 тм (17 человек) 
19 











рис. 19. Остаточный азот (В№) (в мг%). 


В процессе лечения остаточный азот находился в пределах 


исходного уровня © незначительными колебаниями, и лишь В 
Я й стадиях восстанови- 

единич во второй И третьеи . 

ных случаях р 358 мг. 


тельного периода он повышался до 
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Азот мочевины в крови (рис. 20). У 24 из 30 обсль. 
дованных больных азот мочевины в крови до лечения .был в 
пределах нормы (10—16 мг%); и у 6 — выше нормы. В про- 
цессе голодания азот мочевины в крови у большинства боль. 
ных оставался в пределах исходного уровня, у 7 —= он был вы. 
ше нормы иу 4 — ниже нормы. В восстановительном периоде 
азот мочевины был у большинства больных в пределах нормы 
и лишь у 5 больных — выше нормы (18—22 мг%). 








обозначения: м - больнее 1 2) С 
+ - больное 1. ры 
в - бозоные @ вруппы 


Рис. 20. Азот мочевины в крови (в мг%). 


: Резерввая щелочность крови (рис. № 21). До лечения ре- 
зервная шелочность у 19 из 21 обследованного больного на- 
ходилась в пределах нормы (40—60 объемных %), и только У 
двух — выше нормы (62 и 69 объемных %). 

В первой стадии голодания резервная щелочность у боль” 
ных не исследовалась. Во второй стадии было резкое пониже 
ние резервной щелочности. Из 12 только у двух резервная 
щелочность была на нижней границе нормы (40—44 объем” 
ных %). У остальных — ниже нормы (26—39 объемных %). 

В третьей стадии голодания резервная щелочность сновй 
повысилась, достигая исходного уровня, на котором она оста" 
лась и в течение всего восстановительного периода. 

Общий азот мочи (рис. 22). Суточное количество об- 
щего азота мочи до лечения колебалось от 5 до 19`г, равня” 
ясь в среднем 11 г. Из 37 обследованных у 13 уровень азота 
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обозначения: у - больные / арупты 
+ - бопоные # 
бопонье 


Рис. 21. Резервная щелочность крови (в объемных %). 
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Рис. 22. Общий азот мочи (в г за сутки). 








находился в пределах нормы (от 10 до 14 г), у 7 — выше нор- 


мы (от 15 до 26 г) иу 17 — ниже нормы (от 5 до 10 г). 


В процессе лечебного голодания уровень суточного выде- 
ления азота постепенно понижается, достигая в первой и вто- 
рой стадиях голодания в среднем 8 г ив третьей стадии — 
6 г. Особенно низкого уровня суточное выделение азста до- 


стигло В первой стадии восстановительного периода, когда 
больные находились исключительно на углеводном питании. 


'6 
15 
14 


ьхоолоо 5 а 





Рис. 93. Азот мочевины в моче (в г за сутки). 


В среднем суточкое выделение азота в этой стадии рав’ 
няется 5 г, колеблясь у разных больных в пределах от 2 до 
Зи 

Во второй и третьей стадиях восстановительного периода, 
когда больные получали с пищей достаточное количество 
белка, суточное выделение общего азота повышалось, колеб- 
лясь в основном в пределах от 4 до 12 г. 

Первое время после лечения азотовыделение оставалось 
примерно на том же уровне. 

Азот мочевины в моче (рис. 23). До лечения азот 
мочевины у 6 из 13 обследованных находился в пределах нор 
мы (6—10 г за сутки), у 4 несколько повышен (11—13 г 371 
сутки) иу3 — понижен (4,5—5,7 г за сутки). 
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а Бао ты и в первой стадии питания 
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деления азота мочевины с мочой у дается понижение вы- 
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Азот аммиака в моче (рис. 24) 
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Рис. 94. Азот аммиака в моче (в С 


У 19 из 32 азот аммиака в моче до лечения находился в 
пределах нормы (0,3—1,0 г за сутки). 


ий 8’ : В первой стадии голодания азот аммиака в моче у 7 из 
АЛ пот У 9 обследованных оставался в пределах нормы. У одного боль- 
№ ь ного он повысился до 1,6, ау другого понизился до 0,2 г 
врибй за сутки. Во второй стадии имеется значительное увеличение 
уп ест аммиака в моче. Из 99 в этой стадии только у 10 в пределах 
олИноиеб нормы, у 18 повышается до 1,0—2,8 г иу 1 ниже нормы 
св, (0,2 в - 
7 06? В третьей стадии из 14 обследованных только у 3 азот ам- 
‚ст? о" а в моче в пределах нормы, а У 9 повышается до 1,0— 
р. ‚8 г. 
с ния Но’ В процессе восстановительного периода имеется постепен- 
2. 8% 5 ное понижение азота аммиака в моче до нормы. 
д. 
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Аммиачный коэффициент (процентное отношение 
азота аммика мочи к общему азоту мочи) (рис. 25). 
Из 32 обследованных у 27 ‘аммиачный коэффициент до ле. 
чения находился в пределах нормы (5—7), у 2 ниже нормы 
иу3 — выше нормы. Во 2 и 3 стадиях голодания, а‘также в 
| стадии питания имеется значительное повышение аммиач- 


ного коэффициента (до 8—26). = 


[725 роде этно бест 









Рис. 25. Аммиачный коэффициент 


Во 2 и 3 стадиях питания отмечается постепенное пониже- 
ние аммиачного коэффициента до исходного уровня. 

Титрационная кислотность мочи (выражена 3 
миллилитрах децинормального раствора едкого натра, иду- 
щего на нейтрализацию 1-го литра мочи) (рис. 96). 

Почти у половины обследованных больных (у 13 из 27) 
титрационная кислотность до лечения находилась в пределах 
нормы (260—400 мл), у 10 — выше нормы (400—600: мл) и\у 
4 — ниже нормы (100—190 мл). 

Во время первой и второй стадии голодания титрационная 
кислотность остается почти на том же уровне, что и до ‘лече- 
НИЯ. 

В третьей стадии голодания имеется выраженная норма- 
лизация уровня титрационной кислотности за счет понижения 
высоких пифр, бывших как до лечения, таки в двух первых 
стадиях голодания. Из 15 обследованных в этой стадий 
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Рис. 26. Титрационная кислотность мочи 
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только у одного титрационная кислотность остается выщь 
нормы (495 мл) иу 3 — ниже нормы (95—120 мл). 

В процессе восстановительного периода наблюдается даль. 
нейшее понижение титрационной кислотности. Здесь всь 
цифры лежат в пределах нормы (200—400 мл), за исключе. 
нием 3—4 цифр, находящихся ниже нормы (80: -180 мл). 

Кислотный коэффициент (отношение суммы азота 
аммиака мочи и титрационной кислотности мочи к общему 
азоту мочи). 


— онная кислотность 
№ — МН. -- титраци (рис. 97). 
общий азот мочи 





До лечения у 23 обследованных больных величина этого 
коэффициента находилась в пределах нормы (0,15—0,3). 

Во второй стадии голодания наблюдается резкое ловыше- 
ние указанного коэффициента — из 17 обследованных у 12 
он повышается до 0,2—0,55 и лишь у 5 в пределах нормы. 

В третьей стадии наблюдается снова понижение кислот- 
ного коэффициента. 

В восстановительном периоде почти все значения коэффи- 
циента остаются в пределах нормы. 


Таким образом, проведенные исследования показывают, 
что до лечения у части больных имелась нерезко выраженная 
гипогликемия и небольшой ацидотический сдвиг, а также по- 
ниженное выделение общего азота с мочой. Эти же явления 
наблюдали при шизофрении В. П. Протопонов, И. А. Полищук 
и М. В. Бурштейн. 

В процессе лечебного голодания отмечается дальнейшее 
понижение выделения общего азота, что является формой 
приспособления организма к эндогенному питанию в виде 
экономной траты собственного белка. Отмеченное нами пони- 
жение суточного азотовыделения в начале восстановительно- 
го периода наблюдалось также и Бенедиктом, который объ- 
ясняет это тем, что большое количество углеводов, поступаю- 
щих с пищей, заменяет использование эндогенного белка, в 
результате чего выделение азота с мочой в первые дни’ пи- 
тания продолжает еще понижаться. 

Во второй стадии голодания наблюдается резкое повыше- 
ние азота аммиака в моче, титрационной кислотности мочи и 
их коэффициентов (отношение к общему азоту). Одновремен- 
но отмечается понижение уровня сахара и резервной щелоч- 
ности в крови. Указанные явления характеризуют собой воз- 
никновение выраженного ацидоза в этой стадии. Понижение 
аммиака и титрационной кислотности в третьей стадии и од 
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новременкое повышение сахара и резервной  щелочности в 
этой стадии указывают на компенсацию ацидоза. 

В восстановительном периоде наступает постепенная нор- 
мализация биохимических процессов. 

Стабильность отдельных азотистых фракций крови (оста- 
точный азот, азот мочевины) как в процессе лечебного. голо- 
дания, так и в процессе восстановительного периода указы- 
вает на отсутствие явлений декомпенсации азотистого` обмена 
у леченных нами больных. 

На основании проведенных исследований выявить замет- 
ную корреляцию между динамикой биохимических данных, 
эффективностью лечения и формой шизофрении нам не уда- 
лось. 

Учитывая литературные данные о нарушении азотистого 
обмена и, в частности, функций печени при шизофрении, по- 
скольку последняя имеет непосредственное отношение к про- 
цессам синтеза и распада аминокислот, Э. Я. Скуинь неследо- 
вала в процессе разгрузочно-диетической терапии у наших 
больных изменение обмена аминокислот: гистидина, тирозина, 
триптофана и цистина. Ею было установлено, что  лечеб- 
ное голодание сопровождается усиленным выведением гисти- 
дина с мочой и накоплением его в крови. При хорошем тера- 
певтическом эффекте гистидин и тирозин в крови, после подъ- 
ема во время голодания, начинают заметно снижаться; одно- 

временно увеличивается количество гистидина и тирозина 8 
моче. 

На основании своих исследований Скуинь приходит к вы- 
воду, что «в механизме разгрузочной терапии шизофрении иг- 
рает роль активация ферментных систем аминокислотного об- 
мена» (стр. 275). 

Одновременно с азотистым обменом в процессе разгрузоч- 
но-диетической терапии у наших больных проводилось иссле- 
дование количества выделяемых с мочои вре 
ществ промежуточного обмена ее (Э. Я. уу 
инь, К. Н. Погодаев и А. И. Краснова}. Ими р установ 
лено, что до лечения вакат-кислород У наших РЕ НИ 
дился на высоких границах нормы или значительно пре 

шал ее. 


В первые дни лечебного голодания количество недоокис- 


летно понижалось, но на 6—7-й 
ленных продуктов обмена зам 
день мт снова повышалось, еее р цифр к 

ые 2—6 дней питания. 
концу голодания и даже в перв 
Роя Рено: коэффициент до ынк ве: у сх польз 
ь т 
колебался в 6 
по данным указанных авторов, " 
Ре в норме, и часто превышал границы нормы на 
40—60%. 
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В первые дни голодания окислительный коэффициент мочи 
или увеличивался, или оставался без заметного изменения; на 
6—8-й день голодания он резко увеличивался, достигая высо- 
кого уровня (1,8—3,5) , и оставался на этом уровне первые дни 
питания, ‘после чего он ‘постепенно понижался, достигая. нор- 
мального уровня у больных, имевших положительный тера- 
певтический эффект. 

В пронессе разгрузочно-диетической терапии у 20 больных 
исследовалась желудочная секреция (В. И. Кучерова). С 3— 
5-го дня лечебного голодания у больных была обнаружена 
спонтанная желудочная секреция, характеризующаяся повы- 
шенным содержанием общего азота (от 90 до. 151,3 мг%), 
понижением общей кислотности, низкими цифрами свободной 
и связанной соляной кислоты. р 

Полученные данные в основном совпадают с данными 
И. П. Разенкова (130), открывшего наличие «спонтанной» 
желудочной секреции при голодании в эксперименте на жи- 
вотных. 


Исследование функционального состояния печени методом 
фармакологических проб (проба Квика) , 


Как известно, наиболее простым, а вместе с тем и чувет- 
вительным методом исследования антитоксической функции 
печени является проба Квика в модификации Пытеля. 

Сущность пробы Квика заключается в синтезе гиппуровой 
кислоты, происходящем, по современным представлениям, 
преимуществено в печени. По быстроте и степени этого син- 
теза можно судить о характере антитоксической функции пе- 
чени. Синтез гиппуровой кислоты находится в тесной связи с 
гликоколом, вырабатываемым в печени. Учитывая то обстоя- 
тельство, что способность почек выделять гиппуровую кисло- 
ту приблизительно на 50% превышает способность печени 
синтезировать гиппуровую кислоту, можно считать, что этот 
тест может быть показательным только при сохранности 
функции почек. 

Квиком, Пытелем и др. было установлено, что количество 
выделяемой гиппуровой кислоты не зависит от количества 
введенного извне бензойнокислого натрия и находится в пря- 
мой зависимости от того, насколько быстро печень вырабо- 
тает гликокол. Уменьшение синтеза гиппуровой кислоты, ее 
выделение с мочой, зависит от нарушения образования в пе- 
чени гликокола и от синтеза гликокола с бензойной кислотой. 

На основании вышеизложенного можно считать, что проба 
Квика, псмимо отражения дезинтоксикационной функции пе- 
чени, косвенно характеризует синтетические и ферментатив“ 
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ные процессы, происходящие в печени при различных ее со- 
стояниях. 

Проба Квика в модификации Пытеля заключается в сле. 
дующем: больному через час после завтрака, состоящего из 
50 г сухарей и | стакана воды, дается выпить 4 грамма бен- 
зоинокислого натра, растворенного в 30 смз воды. Больной 
сеичас же опорожняет мочевой пузырь, и моча исслздуется 
как контроль. Затем собирается четырехчасовая пориия мочи 
(или ежечасно, для фракционного определения). Определив 
общее количество мочи, выделенное за 4 часа, к моче потом 
добавляется концентрированная соляная кислота (до поси- 
нения бумажки «Конго»), после чего в моче выпадает осадок 
гиппуровой кислоты, который после фильтрования и промы- 
вания небольшимн порциями холодной воды до исчезновения 
реакции на ион хлора  (азотнокислое серебро) высушивается 
до постоянного вес& в сушильном шкафу или на воздухе. Оса- 
док гиппуровой кислоты взвешивается, и после соответствую- 
щих расчетов высчитывается % выделившегося бензойноки- 
слого натра от данных 4 граммов. По ‘данным Е. Б: Грин- 
шпунт среднее количество выделяемой гиппуровой кислоты. у 
здоровых за 4 часа составляет 76%. До 50%. соответствует тя- 
желому угнетению функций печени и от 50 до 65%. — средней 
тяжести. 

А. М. Макаридзе, исследовавший пробу Квика у больных 
шизофренией в процессе инсулинотерапии, до лечения имел 
срелиие показатели, равные 60%. В результате лечении сред- 
ние показатели пробы Квика повышались до 65—70%. 

Нами исследовалась антитоксическая функция печени с 
помощью пробы Квика у 20’ больных ипохондрической фор- 
мой шизофрении. Каждому больному исследование произво- 
дилось до и после лечения. Е : 

Ниже приводится таблица, в которой даются показател 
изменения пробы Квика до и после лечения, выраженные в у: 
отношении, а также разность этих показателей, ; 

Как видно из приведенной таблицы, у большинства иссле- 
дованных нами больных до лечения наблюдаются низкие по- 
казатели гробы Квика (35—55% и в отдельных ый 
20,2%), что характеризует значительное позора а ры 
сической функции печени. Наряду с О бей 
Лечения имеются высокие Ох ет 

результате проведенной разгру хо ли 
пии в |5 из 20 случаев имеет место УНИИ мы 
токсической функции печени, повышение показателем пр 


50) причем разница показа- 
вика до уровня нормы (78—95%), п 
телей до а после крае в отдельных случаях достигает 


45,21 64.78%. 
9 Зак. 4498 


ли 
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Таблица 3 


Проба Квика в % 














Эффектив- 
Фамилия до после Разница ность 
лечения лечения лечения 
ДУ» ЫЫЫЫ—Ыы——— 
1 | Кев 20,2 84,96 Ч 64,76 
ы С-ин . 58,67 78,45 | 19,78 
3 К-ев 70,80 30,90 - 10,1 
4 | Р-ов Ув79 82,57 + 44,67 1 группа 
5 | Ж-в 41,29 86,50 45,21 . 
. вЫЗ ов- 
ак 73.00 89.09 | +16,09 кк 
7 | Б-0в 93,00 93,44 + 0,44 
зав | ЕГЬЯЙЕ 35,70 95,00 | 59,3 
`9 | Л-юк 54.00 60,0 | + 6,0 
10 | Г-ов 43,20 90,18 -- 46,58 
11 | З-ин 59.40 70,30 + 10,90 
12 | Р-ов 64,80 54,00 — 10,80 
13 | Сов 78,40 78,40 0 ИА 
14 | К-ин 13,40 38590 [54 6550-Е бумшение 
15 | Ан 655 63,20 + 1,05 
16 | К-ев 56,40 76,90 ЗЕ УЗО 
17 | Ч-ов 100,00 84,75 — 15,25 
18 М-ов 28,25 45,90 -- 17,65 Ш группа 
19 | В-ин 73,00 72,70 — 0,30 без 
20 | В-ов 160,00 94.00 — 6,0 узле 





Заслуживает внимания, что наибольшее увеличение раз- 
ницы показателей пробы Квика до и после лечения имеет ме- 
сто’ у больных первой группы с наилучшей терапевтической 
эффективностью (№№ 1, 4, 5, 8, 10). 

‚ В отдельных случаях этой группы (№№ 2, 3, 7, 9) в ре- 
зультате лечения имеется сравнительно небольшое повыше“ 
ние показателей пробы Квика (на 0,44; 6—19,7%$). 

В этих случаях хотя и был хороший терапевтический эф- 
фект, однако он оказался нестойким и вскоре наступил. реце- 
див заболевания. 

Во И группе больных, давших улучшение (ремиссия типа 
«С») имеются сравнительно более низкие цифры разницы по- 
казателей пробы Квика до и после лечения. Здесь в ДВУХ 
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случаях (№№ 11 и 14) имеется повышение разницы показа- 
телей на 10, 99 и 5,5%, в одном случае (№ 12) имеется пони-* 
жение показателей пробы Квика на 10,8% и в одном (№ 13) 
этй показатели остались без изменений. Причем в этих двух 
последних случаях также отмечалась кратковременность ре- 
миссии. 

У 2 больных Ш группы, не давших улучшения, разница 
показателей пробы Квика очень низкая, а у одного больного 


и 


‚а 


она довольно высокая. 


Выводы 


1) У большинства исследуемых нами больных до лечения 
наблюдалась пониженная антитоксическая функция печени, 
выражающаяся в понижении синтеза гиппуровой кислоты. 

2) В результате разгрузочно-диетической терапии у боль- 
шинства больных наблюдалось повышение антитоксической 
функции печени. 

3) У большинства больных отмечается параллелизм ме- 
жду повышением антитоксической функции печени и улучше- 
нием психического состояния больных. 

4) Обычно у больных с наибольшим увеличением показа- 
телей пробы Квика наблюдался терапевтический ‘эффект и 
наиболее стойкая ремиссия. 

5) У больных, у которых антитоксическая функция печени 
до лечения была низкой, а после лечения лишь незначительно 
увеличивалась, терапевтическая ремиссия оказывалась не- 
стойкой. а 

6) При отсутствии повышения антитоксической функции 
печени после лечения или понижении этон функции у больных 
не наблюдается положительного терапевтического эффекта 
или он является незначительным И нестойким. ‚ 

7) На основании проведенных исследовании можно пола- 
гать, что нарушение антитоксической функции печени играет 
вместе с другими факторами существенную роль в патогенезе 

шизофрении, в частности, ее ипохондрической Фор | 

8) Восстановление антитоксической функции печени под 
влиянием проводимой нами разгрузочно-диетической терапии 
отражает функциональные способности организма, состоя- 


ние его реактивности. 


Исследование безусловных секреторных рефлексов 


ефлексов было прозедено в 


И креторных Р 
сследование секретор й терапии У 15 больных ипо- 


процессе разгрузочно-диетическо 
хондрической формой шизофрении. ; 
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Динамика секреторных безусловных рефлексов 


(в каплях) 
Ща —д—д—д—дд_дддд 




















Таблица 4 









































Безусловные! секреторные рефлексы 
№№ №№ периоды голодания Периоды питания 
Фамилия до голо- 
групп | по пор. дания | И Ш | И ГИ 
1 И-ов В. 32 62 25 41 31 60 54 
2 Б-ков 27 54 12 20 20 45 2 
о, 3 | К-рин 33 80 34 52 45 60 40 
4 П-ский 21 47 27 =0 26 42 27 
5 Ч-кин 43 1] 17 22 28 52 38 
а) 6 | И-он 7 |245 |. 28-ы6 20 16—33. 23 30—48 
(1—14)*| (15—95)| (26—22) | (1-8) | (9—411)| (12—21) 
7 К-ков 26 35—40 г 58 24 35 24 
Ц гр. (1—10) | (11—15)| (16—28) | (1-8) (9—20) || (21—50) 
6). 8 Б-ков 15 22 18 25 19 25 19 
9 | С-ный 20 30 25 32 22 38 23 
з 10 Р-ов 17 26 19 28 18 29 20 
И К-лев Е. 14 18 04 04 04 94 4 
12 П-ров 9 9 о 
Ш гр. 13 Р-ова ы дя 22 22 18 16 9 
33 31 81 31 32 3 ы 
‹ (>) 5) 52 
14 Н-ов 1 я $ 
15 | К-лев В, ЗРК. <8 [. г 22 26 23 
И | 20 14 14 14 14 14 13 
% В скобках обозначены цифрами периоды лечения в днях. 
ЗВыЕнноя ч Енычешныонн НА 





\Ж-ле» Ъ. 


о 


* № схобхак обозлачемл ммФфами пефиоды лечения в 





диях- 





Выводы 


1) Для больных 1 группы характе 


те овен в течение первых дней голодания, затем рез- 
кое снижение их во втором периоде голодания и вновь повы- 
шение к последним дням голодания. 

В восстановительном периоде — в первые дни снижение 


секреторных рефлексов, сменяющееся резким повышением во 
П периоде и затем некоторым 


новительного периода. 


2) Для части больных И группы (подгруппа «а») характер- 
ным является наличие таких же колебаний величины секре- 
торных реакций, как и у больных [ группы, но имеется выра- 
женная растянутость во времени ‘колебаний ‘величины секре- 
торных реакций. 

Для другой же подгруппы («б») характерным является 
своевременность секреторных реакций, но сравнительно низ- 
кий уровень их величины. 

3) для больных Ш группы характерным является почти 
полное отсутствие колебаний величины’ секреторных рефлек- 


сов по всем стадиям, как в процессе голодания, так и в про- 
цессе питания. 


рно повышение секретор- 


снижением их к концу Босста- 


г) Исследование условнорефлекторного алиментарного 
лейкоцитоза 


Нами было проведено исследование лейкоцитарной реак- 
ции на вид и запах в процессе разгрузочно-диетической тера- 
пии у 10 больных. 

К сожалению, по техническим обстоятельствам сравнимые 
данные мы смогли получить только на общие для всех боль- 
ных периоды — до начала лечения, на 4 день голодания, когда 
у большинства больных наступало угнетение пищевой возбу- 
димости; в конце курса голодания, когда появлялось вторич- 
ное пищевое возбуждение, и в последние дни восстановитель- 
ного периода. 

Ниже приводимая таблица (5) и показывает динамику ус- 
ловного алиментарного лейкоцитоза по указанным периодам. , 

В первом вертикальном столбце’ указаны №№ испытуемых 
по порядку, во втором столбце — фамилии испытуемых, в 3-м 
столбце — группа эффективности лечения, 4-й столбец — ус- 
ловнорефлекторный лейкоцитоз до лечения с тремя подраз- 
делениями: а) количество лейкоцитов в крови до предъявле- 
ния пищевого сигнала, 6) количество ленкоцитов во время 
действия пищевого сигнала и в) величина условнои леикоци- 
тарной реакции со знаком (+) — Увеличение леикоцитоза и 
со знаком (—) — уменьшение числа лейкоцитов. 
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, ° Таблица 5 









































4 В конце восстано- 
Группа До лечения Ве? В конце голодания! зительного периода 
. №№ эффект- 
: Фамилия | 
Зы | ениы а б | в а б в а 6 В а б в 
1 | Г-ков Г гр. 4000 | 4860 | +800] 7200 7200 0! 8300] 9500|-+1260] 9000| 10400! --1460 
2 | А-мов 6600 | 9060 +3060] 5600] 5000 —660! 6000 8060 +9000] 8000! 11500] --2500 
3 | Г-кий 9200 | 9300 | +100 `7700] 6800| — 500] ` 7500] 9000]--1506 88001 16500] -+ 1700 
4 | С-снов 4100 | 4300 | 200! 4700! 4300 —400' 4400] 54001 +1060! 4200! 5700] +1500 
5 | К-ков й гр. 5960 6160! +200] 5700 5200] —460]. 5600 6100] +500] 6500] 7600] 500 
6 | С-син 6000] 6400] +400] 5260] 5260 ‹ 0| 5800' 7000|-+ 1200! 8400! 8900] +500 
7 | К-шов 5206 6500|--1300] 5100 5500 +40 | 7060! 6200! —820 8000] 8009 0 
8 | К-шов Ш гр. 5200] 5700] +560! 6200] 6800! --600 6100. 6300] +-200] 6300] 6500] --200 
9 | В-кова 5306! 5500] +200! 5200] 5600 +400 5100 5400] +300] 5400] 5200] — 5200 
. 10 М-сков 4200 4400] --200] 4300 5500 --200|] 4200] 4100] —1с0|] 41с0|. 4300 200 

















Примечание. Столбец «а» —- количество лейкоцитов. до 
Столбец «6» — количество лейкоцитов после предъявления 
Столбец «в» — разница между количеством лейкоцитов до 


предъявления сигнального раздражителя. 
сигнального раздражителя. 
и после предъявления сигнального раздражителя. 








раздражителя. 


холичеством лейкоцитов до и после предъявления сигнального раздражителя, 


хитов после предъявления сигнального 


ха‘ «5» — холачество лейко 
Слолбех ча» — фазиима междя 


5 вертикальный сто 
лбец — лейк 
ё вышеуказанными тремя п ОЦИтТоЗ В коние голодания 
ный столбец — те же данн 
риода с теми же тремя по 


Как видно из табл. 5, у первых шести больных, давших вы- 
раженный терапевтический Эффект, на 4 день голодания уже 
наступало успокоение пищевой возбудимости, что и вырази- 
и мы или даже в уменьшении количества 

, т деиствие условного натурального пи- 

щевого раздражителя (вид и запах пищи). У последних 4 

больных в этот период имел место явно выраженный положи- 

тельный условнорефлекторный лейкоцитоз, что свидетельст- 
‚ вует о затянувшейся стадии приспособления к голоданию. 

К концу голодания у всех больных, давших выраженный 
терапевтический эффект, имело место развитие вторичного 
пищевого возбуждения, что нашло свое отражение’ в резком 
повышении количества лейкоцитов в отвег на натуральный 
пищевой сигнал. 

У больных же, не давших положительного терапевтиче: 
ского эффекта или давших очень слабый эффект, условный 
алиментарный лейкоцитоз был отрицательным или слабо по- 
ложительным. - : 

То. же самое различие в условном лейкоцитозе у двух ука- 
занных групп больных имело место в конце восстановитель- 
ного периода. 


д) Динамика веса тела больных в процессе разгрузочно- 
диетической терапии : 


Уменьшение веса тела во время голодания протекало у всех 
больных неравномерно, но с одной и тои же кака 
стью, а именно: в первые. 2—3 дня голодания суточная по- 
теря "веса была максимальной, она равнялась 1 кг и. больше; 
в дальнейшем, с каждым днем голодания, суточная потеря 

, 
веса постепенно уменьшалась. После ПЕ те ое 
она составляла 200—250 г, а после 20—-25 дня 100—150 г. 

В 2 первые дня питания обычно вес тела продолжал по- 
нижаться = с 3—4 дня питания вес тела быстро нарастал, 
достигая ’ исходной величины в срок восстановительного пе- 

Я ; я. 
и тй сроку голодани . 
р — нов еНО особенно отчетливо была выражена у 
бо 1 е. давших хороший терапевтический эффект. 
Б т Ш у пы т. е. не давшие улучшения в период пи- 

ольные груп Ее \ Е 

тания равный ПОВАНО голодания, не достигали своего первоз 
, 


начального веса. 
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Таблица 6 
Динамика веса больных в кг 


За Вес Ч Отношение 


количества 
Е дополни- в 
Фамилия ] телених дней питания 
групп началь- | В КОНЦЕ | в конце дней к количеству 
голода- д 


т дней голода- 
ный ния | Питавия| питания пия 





Ч-кин 83,7 75,7 
И-тов 62,2 55,3 
П-ский 67,7 55,2 
Б-сов 3 74,3 62,2 
К-сов 75,9 63,0 
Г-ков 89,8 72,5 
А-ев 70,0 62,5 
К-тов р 83,0 67,7 
Ч-ков : 56,3 51.5 
Б-ков Е 47,7 42,7 
К-лев 58,0 50,9 
С-тин 67,0 57,1 
С-бов 69,9 


5ооючеояьою- 


= = 











В-вич | 68,4 
З-ский 74,0 
Е-лин 74,8 








В среднем: 





С-ина 
Р-бов 
Б-ев 








С-син 
Ч-ский 
Ф-кс 


Б-сова 








О 


П-ова 
И-ов 
С-ский 














В-ева 
К-ов 


Х-ская 








В среднем: 





























Таблица 6 






































| Динамика веса больных в кг 
№№ Число рег Число ‚| Послёд- | а % по- 
№№ ф дней Же” р ев НИЙ дней питапия |^ тери 
Ро по ами ЛИЯ ода - началь: | В КОНЦЕ | в конце дней к в 
- | пор. НИЯ 1 голода- Иру вес дней голода веса 
ный ния | Питания НИЯ 
Г гр. 1 Ч-кин 18 88,7 09, 83.7 — — 1 9,2 
2 И-тов 16 62,2 55,3 62,3 ; — 1 11,0 
3 | П-ский 25 67,7 55,9 68,1 т > 1 12,5 
4 | Во 30 743. | 62,2 | 743 5% ". 1 16,1 
5 | К-сов — 27| 28 63,0 75,9 ь: 3 1 и 
6 | Г-ков 8 89,8 2:9 90,1 — 1 19,2 
7 | А-ев 2 70,0 | 62,5 70,0 в 1 10,7 
8 | К-тов 30 88,0 | 67.7 83,0 В 1 18.4 
9 | Ч-ков 12 56,3 Е 57,8 —_ Эа 1 85 
10 | Б-ков 18 ТП 42,7 48,7 — 5 И 10.5. 
И К-лев 15 .58,0 50,9 58,6 Е ий 1 12.3 
12 | С-тин 15 67,0 Бу®, 67 ,5 — а ] 148 
13 | С-бов 12 69,9 | 61.9 | 69,4 5. и я 15 
14 | Б-вич 19 68,4 58,0 68.4 в ув ] 15.1 
15 | 3-ский 16 74,0 66,0 74,1 3 1 10,8 
16 | Е-лин 19 74,8 | ФТ | (78.0 &т Е 1 14,8 
В среднем: - \ 19,4 \ , | — — ] — ] 1 / 18,4% 





— —— 


И гп Ё р 31 | 58,8 | 42,8 








к + 14 К 14 86. 





\& \ ма \9 68,4 58.0 68.4 Е. | = 1 15, 7 
Ех 2, 

> \З-окаА \6 74 ‚0 66,0 74,1 : | вы 1 10, 8 
5 \ ЖЗ мх ` р 
№ -пмх \5 ТА 8 \ 63.7 75,0 ее ] Ей 1 14,8 














о о А И и 

ИП гр. 1 С-ина 31 58,8 42,8 49,7 - 14 59,8 1,4 18,6 
2 | Р-бов 14 63 | 55.4 | 60/7 «И. 62,3 9 10,7 

3 | Б-ев 21 74.0 | 6357 | 6.9 а. 74.0 1,6 14,0 

4 | Син 30 4.0 | 594 | 65,5 4 95 74,0 1,8 19,7 

5 | Ч-ский 90 707 | 883 64,0 {+ 16 70,7 1,5 16,1 

6 |Фж 5 А В Мы и 51,5 1,6 18,6 

7 | Б-сова 15 820 | 7358 | 810 та 82.9 1,9 и.о 

8 | П-ова и 46,6 40,0 46 ‚6 14,0 

9 | Иов д || 8 м 9 16.3 1,5 10,3 

10 | С-ский 14 51 мт 6 418 71.6 1,9 9,0 

11 | В-ева 28 587 | 465.9 | 56,5 4-13 58,7 1,4 20,9 

12 | К-ов 57 92,5 | 18,1 86,5 И Жо 73 15,6 

13 | Х-ская 19 40,8 34,8 38,8 и 40,8 1,6 14,7 

В среднем: 21,1 - т # = 7 1.5 14.5 

® 
































З5Т 








Ш гр. 

















В Ч Огношение р 
ес исло я оличества по- 
№№ Число о и с юн А иней питания Уи 
по | Фамилия д тельных НИЙ, к количеству 
голодя- | начали |) КОНЦЕ" в КОНИЫ дней Нес дней голода- веса 
Ай ы ным" о питания | Питания ния 
15,5 
1 | И-ов 14 550 | 465 | 54,0 + 18 55,8 2,3 ‚' 
2 | И-ров- 25 76,7 62,8 74,0 ет — — 18,0 
`3 | И-ев 20 70,2 60,2 67,3 С . 14,2 
} е восстановили первоначаль- 
4 | Бый 0 | 02| 68. 683 т на 16,3 
- ы ного веса 
5 | В-ова 20 54.1 | 448`| 46,7 И 
6 | Н-ев 21 67,3 57,3 65,4 мы ха ри 14,9 
`7 | Х-на 20 66,5 56.6 64,0 +16 66,5 3 14,8 
8 | Р-нов 14 68,2 | 620 | 64,2 > 68.2 2,0 С 
9 | С-рова 15 51,1 | 44,4 | 49,0 -- 16 51,1 2,0 13,5 
10 | Ч-тина 20 62,4 51,3 60,0 + 20 62,5 2,0 17,8 
11 | Щ-ева 19 91,8 80,0 88,0 о 91,8 р 12,8 
12 | М-ков 13 60,3 51,6 58,0 Го 60,3 2,1 14,4 
13 | С-ова 15 57,8 50,0 56,0 -6. 15 57,8 2,0 13,6 
14 | А-ина 22 69.8 | 577 | 570 | 23 69.8 20 17,3 
В среднем: 18,7 —- | — | — т [В 2.1 14,2% 
* | м ь . Зы р 
у т — г « Я 2 Ро. ЦЗ а С р". 1о=" у - 
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Больные И группы — давшие улучшение — занимали про- 
межуточное положение между [и П1 группой. 

Для сравнения динамики веса больных в зависимости от 
эффективности лечения приводим следующую таблицу (№ 6). 

Из табл. 6 видно: х 

1) Больные [ группы за срок, равный периоду голодания, 
полностью восстановили первоначальный вес или даже не 
сколько превышали его. 

2) Больные П группы восстанавливали свой первона- 
чальный вес за срок, превышающий срок голодания приблизи- 
тельно в 1'/2 раза. : 

3) Больные И! группы или совсем не восстанавливали 
свой первоначальный вес в течение длительного срока вре- 
мени, или достигали его за срок, превышающий срок голода- 
ния в два и более раза. 
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ 


В заключение считаем необходимым привести общую свод- 
ную таблицу эффективности`лечения в связи с возрастом, по- 
лом, давностью заболевания, формой шизофрении, длитель- 
ностью голодания и принадлежностью к группе реактивности. 

Как видно из этой таблицы (№ 7), среди 140 леченых 
больных преобладали мужчины в возрасте от 20 до 35 лет. В 
основном это больные, страдающие ипохондрической формой 
шизофрении с большой давностью заболевания (только 7 боль- 
ных из 140 имеют давность заболевания меньше одного года). 
Преобладающее большинство больных (118 из 140) раньше 
безрезультатно лечились разными активными методами. 

Все больные подвергались разгрузочно-диетической тера- 
пии.с разными сроками голодания, но в основном — от двух 
до четырех недель. О большинстве леченых больных имеются 
данные на основании длительных катамнестических наблюде- 
ний (от 2 до 8 лет). 

Поскольку большинство леченых больных были сравни- 
тельно в молодом возрасте, установить какую-либо корреля- 
цию между возрастными градациями и эффективностью лече- 
ния не представляется возможным. 

Можно отметить, что большинство больных, давших хо- 
роший терапевтический эффект, имели длительность заболе: 
вания не больше трех лет. : 

Большинство же больных с давностью заболевания свыше 
3-х лет или не дали никакого эффекта, или дали сниженный 
эффект, но все же нужно отметить, что среди больных с дав- 
ностью заболевания свыше 5 лет имеются отдельные случаи, 
где отмечалось стойкое практическое выздоровление. 

У больных же ипохондрической формы как будто дав- 
ность заболевания не играла столь существенной роли при 
определении эффективности лечения. 
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Пе, ЗУ 


я < аи давности заболевания на эффективность 

нако если объединить эти м а 

малочисленные группы в одну об- 

щую сборную группу (50 человек), то можно отметить, что у 

большинства больных (32 из 50) имеется давность заболева- 
ния больше 3-х лет. 

В связи с указанным нужно отметить, что процент случаев 

с улучшением в этой группе заметно меныше (58%), чем в 
группе больных с ипохондрической формой (67,7%); особенно 
обращает на себя внимание резкая разница в количестве слу- 
чаев с практическим выздоровлением в этой сборной группе 
(224) иу больных ипохондрической формой (36,6%). 

Среди случаев с положительным терапевтическим эффек- 
том сборной группы имеет место гораздо °` больший ‘процент 
рецидивов (37,99%), чем у больных ипохондрической формой 
(21,3%). > 

Таким образом, процент улучшений, отмеченный при вы- 
писке больных, несколько уменьшается за счет числа реци- 
Дивов. 

За вычетом числа больных, давших рецидив, количество 
больных с устойчивым терапевтическим эффектом будет равно 
(90—24) = 66 человек. к. Е 

В отдельности же для больных ипохондрическои формой ко- 
личество больных со стойким терапевтическим эффектом рав- 
няется (61—13) = 48 чел., а-для сборной группы это число 
равняется (29—11) = 18 чел. 2 8 

Из 94 больных, давших рецидив заболевания, у 17 больных 
отмечены, как причина рецидива, психотравма, истощение, 
переутомление, алкоголизация. : - 

Только У 7 больных возникновение рецидива не связано с 
экзогенными вредностями: это были больные, особенно сензи- 


тивные, крайне хрупкие, легко тормозимые, давшие при вы- 
к. ы 


й й й терапевтический эффект. 
пи ый и неустойчивый т 
ее ы ленным нашими клинико- 


ым фактом, установ 
кА плавным исследованиями, является ны по- 
ложительного терапевтического эффекта при лечении больных 
шизофренией с различными формами дозированным ее 
нием. Из 140 больных с довольно большой давностью заболе- 
вания, лечившихся ранее безуспешно разными видами актив- 
ной терапии, 90 больных дали улучшение ое со- 
стояния, причем У 66 больных этот о эффект 
оказался стойким, а У 39 из них — получен кое практи- 


ческое выздоровление. 
Из этого факта неиз 
ное голодание является вполне аде 


бежно следует вывод, что дозирован- 
кватным методом лечения 
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Сводная итоговая таблица зависимости о етивност 
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Сводная итоговая таблица зависимости эффективности 
ности голодания 





галлюцинаторно- 
Форма шизофрении ипохондрическая параноидная 
Эффектив- Т практич: 
выздоровл. 
ност : И его Шиш 
= П улучшение - Ш | Вс 1 Всего 
лечения 


Ш без эффекта 


Фи 























Число больных = 33 | 28 |129 90 5 9 м] 

Из них с устойчивым улуч- 
пением ее и 24124 |= 48 3 4 |= 7 
мужчин ава. 71 4 8 3 15 

Пол 
женщин 6 5 8 19 1 1 4 6 
| До 20 лет 3 2-|-== 5 ое 5 
| 21208-21": [71671 167 ВОР РОВ 
26—30...| 10 и 15 36 1 2 ыы 3 
Возраст: 1 

31—35... 5 5 4 и 1 — 1 2 
36—40... 1 3 2 6 1 — 814 
{ свыше 40 л..| 1 & | — 2 2 3 3 8 
До 1 года .. 5: |=] +2 5 Я Дзмвия-оиь 9 
бы В | Ее 2 1 3 
о а Е Е 
заболевания ет Мая }; о р) 9 1 3 1 5 
беби. ТЕ. ЕЯ 1 РЕЗ 
{ свыше 10л. .| — 3 8 и 1 я 3 4 
Количество | Ранее леченных| 25 | 24 | 27 | 76 1 огл фемНо 
больных | Ранее нелечен.| 8 4 2 14 2 2 6 
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Таблица 7 
лечения от пола, возраста, давности заболевания, длитель- 
и формы шизофрении 


простая кататоническая По всем формам 










































































Форма шизофрении ипохондрическая галлюцинаторно- 


















| т 
простая | кататоническая | По всем формам 
а параноидная ” ] = т Е еее а КЗ 
ей ы > р Е | | | | 
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Эффектив- Г практич. | ] | ‚] | | | | | 
мы И м | | ОЕ ПЕ [Всего Го | № ве три | № | Веего 
я И улучшение ЕЕ Щ. | Всего -1 | | | | | | | 
течения ИТ без эффекта | | | | | | | 
| | т 
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| ] 
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3 Е 2 | 
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галлюцинаторно- 
Форма шизофрении ипохондрическая параноидная 
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ре В АР ое 
ность 
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НО 55 7. | 10 р 2 3 3 8 
30—40.... 1 ”. 1 4 — — — — 
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и - 4 И 15 2 2 3 7 
| . о 2: С 
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больных шизофренией ‘и может быть рекомендовано как один 
из методов активной терапии. 

Дозированное лечебное голодание иногда ошибочно ассо- 
циируется с длительным вынужденным голоданием, приводя- 
щим к необратимым патологическим изменениям в обмене ве- 
ществ, к резкому истощению, аутоинтоксикации и дистро- 
фиям. Тогда как дозированное полное голодание как по ли- 
тературным данным, так и по нашим наблюдениям никаких 
необратимых патологических изменений не вызывает. При нем 
наблюдаются только защитные приспособительные реакции 
(Гефтер, Л. Р. Перельман и др.). 

Конечно, пищевой инстинкт биологически является силь- 
нейшим инстинктом, обеспечивающим существование орга- 
низма. И если бы организм, вместо того чтобы стремиться к 
пище, отстранялся бы от нее, то он, естественно, должен был 
бы так или иначе погибнуть. Но как в мире животных, так и 
у человека при особых условиях, например, при заболева- 
ниях пищеварительного тракта, сплошь и рядом имеется по- 
теря аппетита и обложенный язык, сопровождаемые времен- 
ным. воздержанием от пищи, которое И. П. Павлов в таких. 
случаях рассматривал, как «самоисцеляющий терапевтиче- 
ский рефлекс» со стороны организма, так как это предостав- 
ляет полный покой больному органу, а этот покой есть глав- 
нейший терапевтический прием против болезненного про- 
цесса. 

Несомненно, раздражителем для возникновения терапев- 
тического рефлекса временного воздержания от пищи является 
не только заболевание органов пищеварения, но и ряд других 
заболеваний — интоксикации, аутоинтоксикации, инфекции 
и др. р 

Временное воздержание от пищи, наряду с другими тера- 
певтическими рефлексами, возникло и развилось в течение 
многовековой эволюции животного мира. 

При всякой болезни, как отмечает И. П. Павлов, имеет 
место собственное проявление болезни и физиологические ре- 
акции, направленные на борьбу с болезнью. 

И. П. Павлов категорически предупреждал против попы- 
ток устранения физиологических мер защиты, так как «тогда 
не поможешь больному, а ухудшишь его положение». 

В психиатрической практике весьма часто встречаются 
случаи отказа от пищи у больных, и не всегда это можно 


рассматривать как болезненное явление, подлежащее устра- 
нению. 


Наши клинико-экспериментальные исследования фактиче- 
ски обосновывают положительную терапевтическую роль до- 
зированного воздержания от пищи у ряда больных, страдаю- 
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щих шизофренией, и обосновывают необходимость во многих 


случаях искусственного вызыв 
= : : ания этого 
рефлекса. терапевтического 


Сущностью процесса временного воздержания от пищи при 
разных заболеваниях является переход организма от экзоген- 
ного питания к «эндогенному» (Бенедикт), когда организм 
существует за счет собственных составных частей, что и выра- 
жается нарастающим падением веса. Как указал И. П. Пав- 
лов: «При голодании всегда долыше, сравнительно с другими 
органами, удерживают свой нормальный вес сердце и мозг, 
как важнеишие части организма. Мыслимо, — писал Пав- 
лов, — что только в них соответственными рефлексами на их 
положительные трофические нервы поддерживается нормаль- 
ная энергия жизненного химического процесса, во всех же 
других органах она ограничивается, сокращается, что и ведет 
их к особенному быстрому атрофированию». 


У леченных нами больных говорить о развитии атрофии не 
приходится, так как самая большая потеря веса у них не пре- 
вышала 22%. первоначального веса, что вдвое меньше пре- 
дела обратимых потерь веса огранизмом (40% по Пашутину, 
Моргулису и др.). 

Длительность воздержания от пищи у наших больных не 
превышала 32-х дней, что также значительно меньше предела 
допустимого срока голодания для человека (60 дней по Па- 
шутину). Обычно у наших больных мы прекращали воздер- 
жание от пищи как только появлялось вторичное пищевое 
возбуждение, очищение от налета языка, что обычно принято 
считать сигналом прекращения лечебного голодания (Шенк 
и Майер, Бухингер и др.). 

Судя по литературным данным (Бенедикт, Шенк и Майер, 
Хейлс и др.) и по данным наших, к сожалению, малочислен- 
ных и несистематических, исследований обменных процессов, 
в период воздержания от пищи происходит снижение скисли- 
тельных процессов, снижение основного обмена и усиление 
использования собственных, жировых запасов. Есть все осно- 
вания рассматривать эти явления как приспособительные ре- 
акции на изменившиеся условия внутреннеи среды организма. 

Как неизбежное следствие недостатка углеводов во время го- 
лодания, происходит неполное сгорание жиров и отсюда по- 
вышение ацетоновых тел в крови и усиленное выделение их с 
мочой. Как приспособительные реакции к этим новым усло- 
виям внутренней среды организма является усиление выделе- 
ния углекислоты с выдыхаемым воздухом, увеличение коли- 
чества аммиака, увеличение в моче количества солей калия, 
натрия, хлора, обильное потребление кислорода и пр. 
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"Рассматривая усиление процесса ‘выделения ацетрновых 
тел как защитное мероприятие организма, мы всячески стре. 
мились усилить и облегчить протекание этой реакции приме- 
нением ряда процедур, способствующих процессам выделе- 
ния (слабительные, очистительные клизмы, общий массаж, 
обильное питье, пребывание на свежем воздухе и лр.), а в дни 
особенно «дурнотного» состояния больных назначали питье 
щелочных вод (боржом), что значительно облегчало их со- 
стояние. 


Интересно отметить, что в последнем периоде дозирован- 
ного голодания у больных. было’ относительно хорошее само- 
чувствие и к принятию щелочных вод’они начинали ‘относить- 
ся равнодушно или отрицательно. Этот ‘факт клинического 
наблюдения вполне гармонирует с данными Бенедикта, Шен- 
ка и Майера о развитии ацидотического криза на второй не- 
‚деле голодания и компенсациихацидоза в дальнейшем: 


Важным в прогностическом отношении было в наших кли- 
нических наблюдениях наличие переломного момента в про- 
цессе’ воздержания от пищи: до определенного момента голо-. 
дания ‘обложение языка белым налетом нарастало, а затем 
язык начинал очищаться от налета; запах ацетона изо рта, 
‘'нараставший до этого переломного момента, ‘после него начи- 
нал резко уменьшаться; ухудшение самочувствия до ‘лерелом- 
ного момента сменялось улучшением самочувствия после 
него, нарастающий сероватый' оттенок кожи сменялся розо- 
‘вой окраской после критического периода. Тусклый -взглял 
глаз сменялся блеском их после криза. Все это явно указы- 
вает’ на’ смену процессов, понижающих жизнедеятельность, 
процессами, повышающими жизнедеятельность организма. 
Обычно. наличие такого переломного момента сочеталось с 
улучшением психического состояния больных... Слабая выра- 
‚женность или отсутствие такого криза обычно. сочеталось со 
сниженным. терапевтическим эффектом или полным отсутст- 

`овием его. Все это подчеркивает особое значение перелсмного 
критического! периода для положительного эффекта данной 
терапии. Этот клинически наблюдаемый нами критический, 
переломный момент в течение воздержания от пиши как раз 
и совпадает с тем, что Шенк и Майер называют «ацидотиче- 
ским: кризом» — это дни особенно усиленного выделения аце- 
тоновых. тел, перисд, которому некоторые авторы и приписы- 
вают терапевтическую роль: повышение кислотности в’ даль- 
нейшем усиливает бактерицидность крови, усиливает уровень 
обменных процессов, вызывает ‘дезинтоксикацию. повышает 
реактивность. организма . (Шенк н.Майер, Детерман, Хейлс. 
Зегессер, Гроте, Шромм. и др:)- 
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р аиьаний голодание, вызывая истощение, епособ- 
и. мым последующему ускорению течения ы 
сов восстановления, что покой фи 
отделов первной сист теб и а ВЕН 
емы, куда адресуются интероцептивные. 
и химические раздражители, способствует нормализации их 
функционального состояния — эт 7 . 
зать серьезных Зоо виканий о, пожалуй; не может выз- 
еиоаАаыи ий — это факт, доказанный точными 
р хи исследованиями физиологов (И. П. Пав- 
лов, Г. В. Фольборт). 

На основании наших клинико-экспериментальных исследо- 
ваний были установлены три стадии в процессе воздержания 
от пищи и три стадии в восстановительном периоде. — 

Первая стадия — это стадия начального пищевого возбуж- 
дения, длительностью в 2—4 дня, когда у больных отмечаетс», 
повышение аппетита, значительное повышение секреторных 
условных и безусловных рефлексов, повышение условно-реф- 
лекторного лейкоцитоза, некоторая расторможенность, ухуд- 
шение сна, а у некоторых больных и обострение основной 
психотической симптоматики. В этом периоде отмечается так- 
же начало снижения уровня сахара в крови. 

Вся вышеописанная симптоматика явно свидетельствует о 
повышении возбудимости пищевого центра «голодным» сос- 
тавом крови, отсюда преобладание раздражительного про- 
цесса и стносительное ослабление процессов активного тор- 
можения. 

В связи с повышением общей возбудимости возникает обо- 
стрение основной психотичёской симптоматики. 

У больных с выраженным тормозным синдромом это тор- 
можение еще больше усиливалось, повидимому, как проявле- 
ние запредельного торможения. 

Вторая стадия характеризуется ослаблением и затем пол- 
ным исчезновением аппетита, исчезновением натуральных ус- 
ловных секреторных рефлексов, значительным снижением бе- 

зусловных секреторных рефлексов, резким ослаблением али- 
ментарного условно-рефлекторного лейкоцитоза, развитием 
заторможенности, сонливости, в это вре появляется и по- 
степенно увеличивается белыи налет на языке, возникает и 
постепенно усиливается запах ацетона изо рта. Е 

Описанная симптоматика явно свидетельствует э сниже- 
нии пишевой возбудимости и начале преобладания. тормоз- 
ного процесса над раздражительным. Можно полагать, что 
длительно действующий «голодный» состав ‚крови, вначале 
возбуждавший пищевой центр, при дальнеишем аЕь ^ 
вии приводит его в состояние запредельного ‘торможения. Не 
исключается возможность и угнетающего действия на пище- 
вой центр нарастающего ацидоза в крови, 
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Непоступление пищи в пищеварительный тракт прекра- 
щает работу пищеварительных органов и, конечно, освобож. 
дает соответствующие отделы химического анализатора и кор- 
кового представительства внутренних органов от соответст- 
вующих раздражителей, чем и обусловливает возникновение в 
них торможения, аналогично «пассивному» сну при блокаде 
раздражений. 

Это торможение склонно иррадиировать и на другие участ- 
ки коры. 


Несмотря на эти явные проявления тормозного процесса 
в одних системах, нужно признать наличие усиления деятель- 
ности других систем, особенно связанных с процессами выде- 
ления и нейтрализации, т. к. в этом периоде нарастающего 


ацидоза происходит усиленная деятельность указанных си- 
стем. 


Вторая стадия, длящаяся в среднем 7—1[0 дней, заканчн- 
вается критически, — сменяясь третьей стадией, когда само- 
чувствие больного резко улучшается, землистый цвет лица 
сменяется розовой окраской и т. д., что уже описано выше. 


Шенк и Майер связывают возникновение такого «криза» с 
нарастанием количества ацетоновых тел, а перелом в состоя- 
нии — с резким уменьшением количества ацетоновых тел, т. к. 
организм теперь переводит жиры в углеводы, а уже последние 
подвергает расщеплению. 


Механизм такого переломного, критического периода мож- 
но представить себе по аналогии с тем явлением в физиологии 
нервной системы, когда раздражитель, нарастая в своей ин- 
тенсивности и длительности, доводит соответствующий центр 
до предела его напряжения, а это последнее обусловливает 
возникновение в нем запредельного торможения и вторично, 
в силу положительной индукции, вызывает возбуждение анта- 
гонистического ему центра. Короче говоря. это. механизм 
ультрапарадоксальной фазы. Третья стадия, начинающаяся 
после ацидотического криза, характеризуется улучщением об- 
щего самочувствия у ряда больных, исчезновением психотиче- 
ской симптоматики, постепенным очищением языка от белого 
налета, исчезновением запаха изо рта. При этом питье щше- 
лочных вод становится неприятным для больных. По мере 
очищения языка от налета, начинает нарастать аппетит. 


-Если появление белого налета на языке есть проявление, 
деятельности задерживающих трофических нервов на слизи- 
стую оболочку рта и, преимущественно, языка (Павлов), то 
обратное явление — очищение языка от белого налета — есть 
проявление деятельности положительных трофических нервов, 
не угнетаемых теперь явлениями ацидоза. 
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Возможны 
Я ВВ и. механизмы возникновения возбужде- 
ра после длительного его торможения. 


о стороны организма и служил 
сть прерывать воздержание от 


Этот естественный сигнал с 
нам указанием на необходимо 
пищи и начинать питание. 


Е о Е р 
ности и последовательн еобходимость строжайшей постепен- 

льности в процессе питания — постепен- 
ного увеличения количества принимаемой пищи, постепенного 
перехода от жидкой пищи к твердой и особой осторожности 
при переходе от растительной пищи к животным белкам и 
жирам. Этот принцип строжайшей постепенности и последо- 
вательности, по Павлову, является основным при установле- 
нии всяких новых отношений в нервной системе. 

В первой стадии восстановительного периода отмечается 
повышение пищевой возбудимости, по типу пароксизма аппе- 
-тита, который, однако, быстро сменяется чувством предельной 
сытости после приема небольшой порции пищи. Но уже через 
короткое время (20—30 минут) больные снова ощущают 
сильное желание есть и с нетерпением ждут каждого приема 
пищи. 

Нетрудно усмотреть в описанном явлении проявление 
раздражительной слабости, патологической лабильности раз- 
дражительного процесса: нервный прибор чрезмерно лабилен, 
быстро возбуждается, но из-за слабости возникшее возбуж- 
дение быстро становится предельным. Эта патологическая ла- 
бильность раздражительного процесса, на фоне слабости его, 
проявляется и в других симптомах: в капризности, раздражи- 
тельности, неустойчивости настроения, иногда в обострении 
психотической симптоматики. 

Незаметно первая стадия восстановительного периода пе- 
реходит во вторую стадию, когда на фоне повышенной пише- 
вой возбудимости, высоких условных и безусловных секретор- 
ных рефлексов нарастает возможность ры повЫ- 
шенного аппетита все большими порциями. Больные делаются 
<пособными выносить более интенсивное И более длительное 
напряжение. Повышается тонус (сила) раздражительного 


с го торможения. 
процесса и процессов активно . 
: По мере оленей шего питания пищевая возбудимость не- 


сколько-снизаетоне «больные в большинстве случаев дости- 
гают своего первоначального веса, а зачастую. в срок, р 
или короче того срока, в течение которого происходила по- 
т ы - . 
—_ же РУ стадия восстановительного периода и ха- 
 ракдорроВьна у ряда леченных нами больных нормализа- 


ия. 
цией физического и психического состоян 
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Все указанные стадии дозированного голодания и восста. 
новительного периода представляют собой. цепь. явлений, Где 
предшествующая стадия является необходимой предпосылкой 
для возникновения последующей стадии: прекращение посту- 
пления пищи извне обусловливает возникновение. «голодного» 
‘состава крови, а последнее вызывает повышение возбудимости 
пищевого центра. Нарастая в интенсивности и длительности, 
пищевое возбуждение приводит к возникновению в пищевом 
центре запредельного торможения. 

Угнетение пищевого центра, прекращение поступления пи- 
щевых веществ извне, освобождая пищеварительные органы 
от обычных для них раздражителей, предоставляет полный по 
кой всем тем сложным нервным аппаратам, которые связаны 
с процессами ‘пищеварения (определенные ‘отделы . химиче- 
ского анализатора и корковое представительство пищевари- 
тельных органов). 

Прекращение‘ деятельности аппаратов «экзогенного» пи- 
тания обусловливает возникновение деятельности аппаратов 
«эндогенного» питания и, как неизбежное следствие этого, 
развитие явлений нарастающего ацидоза п мобилизанию ме- 
ханизмов самозащиты в форме выведения и нейтрализации 
продуктов неполного сгорания жировых запасов. Угнетение 
аппаратов «экзогенного». питания и явления нарастающего 
ацидоза обусловливают возбуждение отрицательных трофи- 
ческих. нервов и соответствующее угнетение. положительной 
трофической иннервации. На это указывает факт снижения 
уровня жизнедеятельности организма и снижения уровня об- 
менных процессов. : 

Несомненным фактом является и возникновение. перелом- 
ного, критического периода «ацидотического криза» под влия- 


трофической иннервации; об этом свидетельствует начало уси- 
ления уровня обмена веществ, в частности, повышения уровня 
общего азота мочи. . 
Естественно, что это возбуждение положительных трофи- 
ческих нервов не могло бы иметь место, если бы не было 
угнетения отрицательных трофических нервов. 
свете вышеизложенного является понятным указание 
Шенка и Майера на необходимость доведения дозированного 


лодания, внешним выражением чего является очищение язы- 
ка от налета и появление сильного аппетита. 

Все аппараты экзогенного питания, после длительного У 
нетения, гокоя, восстанавливают свою работоспособнссть и 
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создают тот благоприятный 
отклонения от нормы в фун 
системы. : 


фон, который устраняет бывшие 
кциональном состоянии нервной 


Несмотря на тождество основных условий проведения раз- 
грузочно-диетической терапии, эффективность данного метода 
лечения у 140 боленых оказалась неодинаковой. 

Как видно из сводной таблицы 7, 44 больных дали 
практическое выздоровление (1 группа), 46 больных — улуч- 
шение в психическом состоянии (П группа). и 50 больных 
дали нулевой терапевтический эффект (ПТ группа). _\ 

Как видно из сводной таблицы № 2, больные этих трех 
групп совершенно по-разному реагировали на процесс воздер- 
жания от пищи: у больных Г группы имела место выражен- 
ная реакция на воздержание от пищи, с ярко очерченными 
стадиями и хорошо выраженным переломным, критическим, 
периодом. 

Для больных этой группы характерно было повышение се- 
креторных рефлексов в течение первых дней голодания, за- 
тем — резкое снижение их во второй стадии и вновь повы- 
шение к последним дням голодания. В восстановительном 
периоде в первые дни наблюдалось небольшое снижение се 

креторных рефлексов, вернее, их легкая истощаемость, сме- 
няющаяся резким повышением их во второй стадии восстано- 
вительного периода, затем отмечалось некоторое снижение 
секреторных рефлексов к концу восстановительного периода. 
Эти же особенности отмечаются в динамике условно-рефлек- 
торного алиментарного лейкоцитоза (см. табл. 5). 

В восстановительном периоде больные Г группы полностью 
восстанавливали свой первоначальный вес за срок, равный пе- 
риоду голодания,. или даже несколько превышали его (табл. 
6). Здесь находит себе подтверждение правило Г. В. Фоль- 
борта: чем интенсивнее истощение, тем сильнее и быстрее 
идет воссстановление. Е { 

Эти особенности выраженной интенсивности и скорости 
реагирования на процесс воздержания от пищи больных | 
[| группы сочетаются с характерными особенностями ее: 
ного фона, на котором развивался психотический синдром, и 
некоторыми особенностями личности В преморбидном состоя- 
НИИ. 


Иначе говоря, больные Т группы, давшие положительный 
у 


терапевтический эффект и в преморбиде, и в Е ЕВ 
ческого заболевания, и в процессе всей разгрузочно-диетиче- 
ской терапии, обнаруживали достаточно живую а. 
если под этим термином разуметь особенности реагирования 
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нервной системы — особенности основных свойств нервных 
процессов. 

Для завершенности лечебного голодания у больных [ груп- 
пы требовались разные сроки воздержания от пищи —- от |1 
до 30 дней, что стоит в зависимости от веса и роста больных. 
Завершенность голодания за срок до 15 дней отмечена у 
больных 1 группы со среднием весом 59,3 кг, в то время как 
завершенность голодания за срок, значительно больший 15 
суток, отмечена у больных 1 группы со средним весом 74,3 кг, 
то есть — чем больше вес и рост, тем требуется больший срок 
длительности воздержания от пищи для его завершения (см. 
табл. 6). 

О корреляции с возрастом трудно что-либо сказать, так 
как все больные [ группы в основном были в возрасте до 30 
лет: . да 
Из 4+4 больных Т группы у 12 больных отмечены в разные 
сроки рецидивы заболевания в связи с экзогенными вредно- 
стями, у других же 32 больных, по данным катамнестических 
наблюдений длительностью до семи и более лет, отмечено 
стойкое выздоровление. 

Из четырех форм шизофрении наиболее эффективной при 
разгрузочно-диетической терапии оказалась ипохондриче- 
ская форма — 33 из 90 больных дали практическое выздо- 
ровление и 28 значительное улучшение (см. табл. 7). 

Как мы уже отмечали выше, при лечении дозированным 
воздержанием от пищи, прежде всего и больше всего предо- 
<тавляется покой тем отделам нервной системы (коры го- 
ловного мозга), к которым адресуются интероцептивные раз- 
Дражения и химические раздражители, что и обеспечивает в 
дальнейшем нормализацию их функционального состояния. 

Надо полагать, что при ипохондрической форме шизофре- 
нии, характеризующейся обилием жалоб больных на непри- 
ятные ощущения именно со стороны своего организма, функ- 
циональное состояние указанных анализаторов и представ- 
ляет наибольшее отклонение от нормы. 

Процесс воздержания от пищи создает благоприятные 
условия для устранения указанных неполадок и нормализа- 
ЦИИ функционального состояния патологически измененных 
анализаторов, связанных с интероцепцией. Такой взгляд на 
ипохондрическую форму шизофрении высказывался различ- 
ными авторами (В. А. Гиляровский, Ю. Е. Сегаль и др.). Ин- 
тересно отметить; что положительный терапевтический эффект 
наблюдался также у больных другими формами шизофрении, 

у которых в психическом состоянии все же имела место фик- 
сация на «неполадках» функций своего организма, которая, 
однако, маскировалась иной симптоматикой (бред отношения, 
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ступорозное состояние и т. д.), т. е. положительный терапев- 
тические имел место и при других ора Оде. 
= 2 я учал в той или иной степени компонент ипохонд- 

Больные П группы представляют собой неоднородную 
группу, хотя все они характеризуются неполным улучшением 
психического состояния после проведеннной терапии. Это та 
группа, эффективность лечения которой клинически опреде- 
ляется как «С». 

Тот основной клинический факт, что больные с эффектиз- 
ностью терапии типа «С» чаще всего дают в дальнейшем ре- 
цидивы и обострения, позволяет полагать, что патологический 
процесс в данных случаях не устранен, а только затух, осла- 
бел и представляет некоторую возможность его компенсации 
настолько, что больные могут быть в обществе, работать, но 


. со сниженными возможностями адаптации к необычным уе: 


ловиям и жизненным трудностям. 

В восстановительном периоде больные этой группы вос- 
станавливали свой первоначальный вес за срок, превышаю- 
щий срок голодания приблизительно в 1,5 раза. 

Крайне замедленная реактивность, выявившаяся как в 
процессе воздержания от пищи, таки в восстановительном 
периоде, характерна для этих больных и в течение психичес- 
кого заболевания, когда эта замеделенная реактивность при- 
обрела черты патологической заостренности, так и в премор- 
биде, когда эта замедленность в течение реакции была типо- 
логической особенностью их до заболевания. 

Эта основная черта — замедленность процессов адапта- 
ции к меняющимся условиям ситуации —— сочеталась обычно 
с достаточной работоспособностью и достаточной силой нерв- 


ных процессов. 
В процессе лечения этих больных перед врачом возникал 
кно ли дальше затягивать процесс воз- 


трудный вопрос: м0* 
держания от пищи до достижения «завершенности» голо- 


дания, или во избежание могущих быть осложнений купиро- 
вать голодание? Эта естественная настороженность и принуж- 
дала нас прекращать воздержание от пищи до появления 
симптомов «завершенности». По указанным соображениям т 
17 из 31 больных этой подгруппы (с замедленной реактивно- 
стью) процесс лечебного голодания был ый 
Важно тут же отметить, что У 5 из 31 больных. этой подгруп- 
пы имел место рецидив заболевания в первые же годы после 


лечения. 

Шенк и Майер рекоме 
толодания более 4 недель. 
время не достигалось заве 


ндуют не превышать длительность 
Больным же, у которых длительное 
ршенности, «выголоданности», ука- 
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занные авторы советуют применять через некоторое время 
повторный курс голодания, когда «завершенность» достигается 
в более короткие сроки. К сожалению, этот вопрос еще не 
подвергнут нами клинико-экспериментальному разрешению. 
Исследования эти нами планируются на ближайшее будущее. 

Вторая, более малочисленная, подгруппа И группы (15 из 
46) характеризовалась довольно быстрой адаптацией к. про- 
цессу голодания. У этих больных так же, как и у больных 
Г группы, имело место довольно быстрое протекание стадии 
голодания, однако реакция на голодание была крайне сла- 
бой. Секреторные условные и безусловные рефлексы у этой 
подгруппы больных обнаруживали колебания соответственно 
стадиям воздержания от пищи и стадиям восстановительного 
периода, но величина этих реакций была очень слабой. По- 
скольку у этих больных стадии голодания протекали довольно 
быстро, длительность воздержания от пищи в основном была 
не больше 15 дней. Е 

Довольно живая реактивность на фоне значительной сла- 
бости ев являлась характерной особенностью больных этой 
подгруппы. В. течение психического заболевания до приме- 
нения нашего лечения разнообразные психопатологические 
синдромы протекали на основном фоне патологической ла- 
бильности тормозного синдрома (фобичность с резкой исто- 
щаемостью). В преморбиде — это были слабые, легко тор- 
мозимые субьекты. 

Семь больных этой подгруппы дали рецидивы заболева- 
ния на первом году после лечения. . 

Эти факты заставляли нас ‘относиться’ осторожно ‘к при- 
менению разгрузочно-диетической терапий к ‘больным ‘с вы- 
раженной истощаемостью и повышенной лабильностью. Во 
всяком случае для больных этой группы длительность воз- 
держания от пищи должна быть строго ограничена, а воз- 
можно, что для них показан предварительный курс 'общеух- 
репляющей терапии. : 

Касаясь распределения больных И группы ‘по освовным 
синдромам шизофрении, следует отметить, ‘что среди больных 
ипохондрической формой шизофрении эта группа встречается 
относительно редко и ‘относительно преобладает среди боль- 
ных галлюцинаторно-параноидной формой, при которой ос- 
новная симптоматика и является выражением патологической 
инертности раздражительного процесса, а эта особенность 
реактивности — инертность — и является основной чертой 
больных П группы. 

Диаметральную противоположность в характеристике ре- 
активности больных 1 группы представляют больные 111 груп- 
пы, не давшие терапевтического эффекта при разгрузочно- 
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диетической терапии. Для этих Бе 
ляется почти полное отсутствие ко; 
торных реакций по всем ИЕ й 
так и в процессе восстановительного периода 


Алиментарный [ 
ЕНЫХ С 8 с ПОВ реаектернцяй лейкоцитоз у этих 
р е голодания был или слабо положитель- 
ным, или отрицательным, не обнаружи И 
диям голодания. Клинические но На 
ждали факт отсутствия те ее 
процессе питания АЕ Е Помеооис полодная: 
‚001 е этой групппы или совсем не вос- 
станавливали свой первоначальный вес в течение длительного 
срока, или достигали его за срок, превышающий срок голо- 
дания в два и-более раза (табл. 6). Соответственно ‚ареак- 
тивности в.процессе голодания, больные этой группы прояв- 
ляли особенности и в картине психического заболевания до 
лечения и в преморбиде: основной фон функционального со- 
стояния больных при‘разнообразии психотических синдромов 
характеризовался наличием вялости, монотонности и эмоцио- 
нальной притупленности. В преморбиде большинство больных 
этой группы отличалось крайне медленной адаптацией. к жиз- 
ненным ситуациям, склонностью. к.застреванию на отдельных 
переживаниях, понижением работоспособности, хрупкостью. 
Короче говоря, снижение реактивности. было постоянной их 
чертой. Это были лица. с резко сниженным пределом как силы 
нервных процессов, так и крайне сниженным пределом нап- 


ряжения, подвижности их. 


Ко-всему ‘прочему, это 
чаев с давностью заболев 


льных характерным яв- 
тебаний величины секре- 
как в процессе голодания, 


были больные в большинстве слу- 
ания свыше трех лет. Почти у всех 


больных. этой: группы: нельзя было отметить каких-либо приз- 
наков. «завершенности» голодания, — не ат ро» 
переломного момента, не было достаточного обложения язы: 
ка, не быиб-й выраненненоониие ЕЕ ЕЕ У? 
возникало. и вторичного пищевого возбуждения. И и - 
дания у больных Ш группы были разной рем И г 
11 до 30 дней, но длительность эта определ Е ея 
показателями _ «завершенности »» ви И ВЕ м 
“больных Мб еЯТы Е ее оба 2 9 
НИЯ В надежде на получение положительного э р 


не оправдывалось. у некоторы м 
ние купировалось раньше двух 


матического состояния. 
Подводя итоги: опыта 7 
р ‹ е 
уже можно сказать, что 
Г т 
ском состоянии на резко тн 
в течение первых двух Недел 


ечения больных 1Ш группы, теперь 
сли имеются указания в лсихиче- 
нную реактивность и если 
держания от лищи никакой 
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реакции на голодание не проявляется, то дальнейшее про- 
должение голодания является уже нецелесообразным. 

Важно отметить, что если среди больных с ипохондриче- 
ской формой шизофрении только 29 из 90 относятся к Ш 
группе, то среди других форм шизофрении к ПГ группе отно- 
сятся 21 из 50 (см. табл. 7). Здесь ‘опять подчеркивается 
меньшая эффективность лечения данным методом больных не 
с ипохондрической формой шизофрении. 

Кратко резюмируя все вышеизложенное, можно сказать, 
что в процессе разгрузочно-диетической терапии имеет место 
постоянное взаимодействие двух противоположных компонен- 
тов — стимулирующего и успокаивающего. 

Если в первой стадии голодания имеется явное преоблада- 
ние раздражительного процесса над тормозным, то во второй 
стадии, наоборот, преобладает тормозный процесс над раздра- 
жительным. 

Однако торможение в одних системах не только не исклю- 
чает, но даже обусловливает, в силу положительной индук- 


ции, возникновение раздражительного процесса в антагони- 
стических системах. 


Если во второй стадии лечебного голодания механизмы 
экзогенного питания были угнетены и усиленно функциониро- 
вали механизмы эндогенного питания, то в третьей стадии от- 
ношения начинают меняться на обратные. 


Наблюдаемое в третьей стадии нарастание пищевого воз- 
буждения характеризуется тем качественным своеобразием, 
что оно возникает и развивается на ином исходном функцио- 
нальном состоянии нервной системы, чем в фазе первоначаль- 
ного пищевого возбуждения, т. к. в течение второй стадин 
голодания нервные приборы экзогенного питания успевают 
восстановить свою работоспособность, в результате чего про- 
исходит нормализация их функционального состояния. 


В восстановительном периоде также постепенно по стади- 
ям усиливаются и ускоряются процессы восстановления. Это. 
усиление и ускорение деятельности аппаратов экзогенного пи- 
тания и должно быть поставлено в связь с тем состоянием 


покоя, в котором они находились в процессе лечебного голо- 
дания. 


Все вышеизложенное и дает нам основание рассматривать 
лечение дозированным голоданием и последующим усилен- 
ным питанием, как один из вариантов охранительной тера- 
пии для интероцептивного, внутреннего анализатора. 


Временное воздержание от пищи есть естественный тера- 
певтический прием, с доисторических времен подмеченный че- 
ловечеством у ‘самой природы. 


158 










[ 


кий 
ри! 
зека №. 
Би 
кв, 9 
Бо] 
диотраф 
аеЗНЬЮ | 
БУ 
чебном | 
ПИЯ ИПС 
Ве! 
0т болез 
Га 
тракта т 
тазета», 
Ге 
Фи, 
„Ги: 
“Кранне 


ЛИТЕРАТУРА 


Авроров П Е ль хе 
х * веществ 
полном голодании. Дисс., 1900 и развитие энергии в организме при 


Александровская М. 


Тр. П Всес. съезда невр. и ет а ВЕТ. ист. 


мб 
Амбрумова А. Г. Течение различных форм шизофрении в свете 


отдаленного катамнеза. Вопр. клиник 
же : . и, патогенеза и лечения шизофрении 
под редакцией В. М. Банщикова, М., 1957 Г. вофр > 


Е ха = гельский С. В. Случай 26-дневного голодания. Врач. дело, 


Бабский Е. Б., Эйдинова М. Влияние голодания на условные 
двигательные рефлексы. Физ.-ж: СССР, 1933, т. 16, № 3. 

Бакулев А. Н. По поводу одного метода лечения. Газета «Медиция- 
ский работник», 14/УШТ 1956 г... 

Бирюков Д. А. Об изучении секреторных (слюнных) рефлексов чело- 
века ж. «Сов. неврология, психиатрия и психогигиена», 1934 г, ПБ 6. 

Б не ер-Беннер М. Основы лечения питанием на началах энерге- 
тики, у - 

Бородина Г. Н. и Яновицкий М. Г. Динамические электрокар- 
диографические наблюдения при. лечении больных гипертонической бо- 
лезнью длительным голоданием. Ж. «Клиническая медицина», 1957, № 7. 

Бурштейн М. Д. О. периодическом голодании как добавочном ле- 
чебном факторе при инсулиновой терапии шизофрении. Ж. «Невропатоло- 
гия и психиатрия», 1947, ЖА ба. - 

Вениаминов П. Слово-0 постах, как средстве предохранительном 
от болезней, 1769 г. : 

Газенко Г. Г. и Славин Л. Д. Состояние желудочно-кишечного 
тракта при полном голодании в течение 50 дней. Ж. «Советск. врачебн. 
газета», 1935, № 4: . ВЕ 

Гефтер Ю. М. и Юделович Р. Я. Случай 20-дневного голодания. 
Физ. ж. СССР, 1934, 17, 2. 

Гиляровский В. А. Ипохондрический синдром при шизофрении. 
Украинский физиологический журнал, т. 2, № 4, 1956 г. 

Гиляровский В. А. Об активных методах лечения. Сборник «Ле- 
чение. душевнобольных». 1940 г. Е $. 

Гиппократ. Избранные книги. 1936 г. Главное руководство по вра- 
чебной науке Тибета, Жуд-Ши. СПБ, 1903. 

Гуфеланд Х. Р. Искусство продлить человеческую жизнь, СПБ, 
1856, изд. 3-е. 

Дикинсон В. Х. Об языке, как показателе болезни, 1889 г. 

Диковицкий А. А. Анализ случаев с отрицательным терапевтиче- 


ским эффектом, 

Труды 1-й Моск. псих. б-цы, вып. Ш, 1940. 

Егоров М. Н. и Екисеёнина Н. И. Опыт применения лечебного 
голодания при ожирении, Ж. «Вопросы питания», 1956 г., № 4. : 

Ересько П. И Случай длительного голодания. Военно-морской ] 
врач, 1945, 2. 

Зеланд Н. Л. О последовательном влиянии лишения пиши на пита- 
ние. Рус, мед.; 1888, №№ 5, 6, 7, 8, 9, 10, 12. 

ЗоринЕ. Н. Опыты длительного голодания. (Наблюдения за темпера- 
турой дыханием | сердечной деятельностью, морфологией и некоторыми 
физико-химическими свойствами крови.) Сборник работ по физиологии, 
1939 г. 


159 











Зубенко П. М. Об отдаленном влиянин голодания на Условные 
рефлексы у собак. Казанский мед. журнал, 1931, 4—5. 

Ибн-Сина, Абу Али (Авиценна). Канон врачебной науки, ор 
Ташкент, 1954, книга 1. р 

Изаксон Н. Е. Вокруг вопроса о голодании. Гиг. питания, 1928, 2 

Изаксон Н. Е. О лечебном голодании. Гиг. питания, 1929, ]. ь 

‚ Ильин-Кукуеьв Б. И. Обмен серы, углерода и содержание жира и 

липоидов в крови при длительном голодании. Сборник работ по физиоло- 
гии, И., 1939. : 

Калабухов Н, И. Спячка животных, 1945. 

Кербиков О. В. О роли провоцирующих факторов в генезе шизо- 
френии..Груды псих. клиники, Г ММИ, в. 5, 1934 г. 

Каган Я. А. Перемежающееся острое голодание. Русская медицина, 
1886, г., № 26, 27. | 

Корсаков С. С. Курс психиатрии, 1901, т. 1. 
...Краснушкин Е, К. Некоторые вопросы клиники и патогенеза ши- 
зофрении. Вопросы социальной и клинической психоневрологии, 1941, т. У1. у-летию ©0 

Лазарев Н. С. К учению об изменении веса и клеточных элементов г рии М. | 
некоторых органов и тканей при разных периодах полного голодания. кола 
Дисс., Варшава, 1895 г. тельности 

Лакосина 3. 11.. Уманская Р. М., Шахомин П. Г. Исследова- той 
ния ретикуло-эндотелиальной ткани у психических больных, подвергшихся Ни 








Нико" _ 
Во 





























различным биологическим методам лечения. Вопросы социальной и клини- \, 95бт, (19 
ческой психоневрологии, 1930 г., т. 1. к Никола. 
Дубинский А. Б. и Левит С. П. К вопросу об ацидозе при го- френии. Вопро 
лодании. Клиническая медицина, 1997 г., т. У, 18. | ии №3 СССР 
Левин С. Л. Безусловные рефлексы слюнных желез при опухолевых, | Ри 
травматических и сосудистых заболеваниях головного мозга. Дисс. докт., . ОН 
«Л. 1944 т., т. 1—2. : Мое, пр 
Легун А. Ф. Обмен веществ у тучных больных при голодании. Во- личной конф 
просы питания, 1957 г., т. 16, № 1. : Е 8"). М. 
Лепорский Н. И. Овощи и их физилогическое значение в пище- | Нико 
варении. 1934 г. ММ и те а 
Лондон Е. С. Внутреннее питание: «Природа», 1932, 3. | Мат бен 
Лондон Е. С. и Кочнева Н. П. Роль мышц в углеводном обмене | рии, М 
при повторном .голодании. Архив биол. наук, 1936, № 1. и и Кола 
Лукьянов. С. М. Голодание, как вид питания. Врачебная газета, т, Итых 
1923, № 13, № 14. | ма 
Любомудров П В. ‘Изменения крови и некоторых органов при -Я “аи Ра 
‘голодании. Дисс., 1893 г. : НКО 
Малис Г. Ю. Интоксикация головного мозга в патогенезе шизофре- о ола 
нии. Гос. ин-т по изучению мозга им. В. М. Бехтерева, Л., 1947, т: ХУПЕ ЦИ Ней 
Мажкин И. Ф. Сравнительная оценка ‘современных методов активной Пенн В 
терапии шизофрении. Вопросы терапии психических заболевания. Сверд- - № 
ловск. 1941: И ыы 
Малкиман И. В. Длительное голодание, как способ выявления ме- М аа 
ханизма регуляции деятельности слюнных желез. Бюлл. эксп. биол. и мед, | ал 
1947 г. ХХ, в. 2, № 8. : ко, 
Манассеинн, В. Материалы для вопросов о голодании, СПБ, 1869 г. Я № и Ла, 
Маньковский В. К вопросу о голодании. Дисс. СПБ. 1882 г. = м м 
Масперо Г. К. Древняя история народов Востока. 2-е изд.. 1911 г. “ор Иь м 
Меллер 3. Как возвратить и сохранить здоровье. М., 1913 г. Х, Ё па 
Меллер 3. Диетический способ лечния Шрота. 1913 г. у р 
`°Молохов А. Н. Формы шизофрении и их лечение. 1948 г. у У Нк а 
Николаев Ю. С. Итоги применения разгрузочно-диетической тера- Е: та м 
пии в психиатрической клинике за 1948—1962 гг. В кн.: Сборник научных м 
Ч» Ч 
160 К о 
0ь Ч 
п.м р 








трудов (вопросы патологии нервн . 

ч с о-психической : 

-на-Дону Г Г < еской деяте `кб- 

то-на-Дону Госуд. мед. и-та; книга ХУПТ, Рос льности) Ростовско 
Молчанова О. , тов-на-Дону, 1962. 


. . И жова Е Яз\ 

ма Сборник работ но физиологии Сы но чение длительного голо- 
Мордухович М. П.О ме ЗЫ у 
5 ` 1 О токсичности сыворотки 

ы к - 
и меры о медицинского института : 7 В р Бира 
Всесоюзной АуЧноСВ — вопросу о вирусной этиологии шизофрении. Труды 
рты С рактической конференции, посвященной 100-летию со 

дня С У О оровнова (1954 г.). М., 1955 г 

1 - ..К. Бведение в учент ' 

те о пи Н 

человека. М— Л. 1996. у тании здорового и. больного 


ее Ю. С. Опыт разгрузочно-диетической терапии шизофре- 
Е ь о исследования в процессе лечения. 
ераты годичной конференции Института психиатрии 

МЗ СССР, 1955 т. = ; =. 


Николаев Ю. С. Разгрузочно-диетическая терапия шизофрении. 
Труды Всесоюзной научно-практической конференции, посвященной 
100-летию со дня рождения С. С. Корсакова и актуальным вопросам пси- 
хиатрии. М., 1955 г., 20—27 мая 1954 г. 

Николаев Ю. С. Некоторые данные исследования высшей нервной 
деятельности при разгрузочно-диетической терапии шизофрении. Вопросы 


психиатрии. Авторефераты научн. работ Ик-та психиатрии. МЗ СССР. 
М., 1956 г. (1945—1953 гг.). 


Николаев Ю. С. Опыт разгрузочно-диетической терапии шизо- 
френии. Вопросы психиатрии. Авторефераты научн. работ Ин-та психиат- 
рии МЗ СССР (1945—1953 гг.). М., 1956 г. 


Николаев Ю. С. Данные катамнестического изучения больных ши- 
зофренией, прошедших разгрузочно-диетическую терапию. Авторефераты 
годичной конференции Института психиатрии МЗ СССР. (14—15 мая 
1956 г.). М., 1956. 


Николаев Ю. С. Опыт разгрузочно-диетической терапии шизофре- 
нии и особенности изменения реактивности в процессе лечения. Вопросы 
психиатрии. М., 1957 г., вып. ТЕ. 

Николаев Ю. С. К динамике биотоков мозга, слюноотделительных и 
сосудистых рефлексов у больных шизофренией в. ре Ще 
тической терапии. Сборник трудов. Тбилиси, 1958 гуоть У, психиат- 
рии Грузинской ССР. ь 

Николаев Ю. С. Особенности секреторных рефлексов у больных 
шизофренией во время разгрузочно-диетической Е 
шизофрении в патофизиологическом освещении. т } т = . 
посвящ. 35-летию Укр. НИИ. психиатрии. Харьков, о, ) 

Николаев Ю. С. Голодание с клинической-точки зрения. Большая 


медицинская энциклопедия 1959 г. Т. 7. у 

Николаев Ю. С. Некоторые особенности реактивности больных ши- 
зофренией в процессе 'разгрузочно-диетической терапии. Сб. Актуальные 
проблемы психиатрии. М., 1959 г. 

Николаев 1 с г Николаева В. М. Опыт разгрузочно-диетиче- 
ской терапии гипертонической Е о с Ой клинике. 
) 1952 г. № 1. 

Ж. «Невропатология и психиатрия», 
Ни : о Ю. С. и Николаева В. М. Опыт разгрузочно-диети- 
‹олаев Ю. С. ` ь 
ческой терапии больных, страдающих ее 
юзная конференция по вопросам борьбы с алк м, ля. 
Тезисы докладов. М., 1959. 


Ноорден К. Усиленное и 
ское применение. СПБ. 1904. 


11 Зак. 4428 = 


недостаточное питание и его терапевтиче- 








Охотин И. А, Патолого-анатомические изменения ий газовый обмея 
у голодающих кроликов. Диссертация. 1885 г. 

_ Павлов И. П. Полное собрание сочинений. 1951 г., т. [. 

Павлов И. П. Полное собрание сочинений, 1951 г., том И, книга 5. 
Павлов И. П. Полное собрание сочинений. 1951 г., т. ИР, книга |. 
Павлов И. П. Полное собрание сочинений. 1951 г., т. Ш, книга 2. 
Павловские среды. 1949 г., т. И. 


Павловские среды. 1949 г., т. Ш. 


Пашутин В. В. Курс общей и экспериментальной патологии, 1902 г. 
поди [. 


Пенфилд В., Эриксон Т. Эпилепсия и мозговая_ локализация. 
М. 1949 г : 


Перелецвейг И. Я. Рефлексы в области вегетативной нервной си- 
стемы. 1932 г. 

Певзнер М. И. Основы лечебного питания. М., 1949. 

Перельман Л. Р, Голодание. Руководство по патологической фи- 
зиологии. Под ред. А. А. Богомольца. Киев, 1947, т. 9, ч. 2. 

Полетаев П. И. Морфологический состав’ крови при полном и ис- 
полном (с водой) голодании у собак. Дисс., 1894 г. 

Полищук. И. А, Процессы обезъяживания в организме шизофрени- 
ков. Ж. «Невропатология, психиатрия и психогигиена». 1935 „№ 3. 

Полищук И. А. Влияние диеты на течение шизофрении (клиника и 
обменные процессы). Мичн. ж. 1950 г., т. 50, 5. 

Попов Л. В. Добавление к статье д-ра Рупперта «Случай сужения 
пищевода» и пр. и некоторые замечания относительно голодания вообще. 
Клинический сборник, Варшава, 1885 г. 


Посажный В. О. О газообменв у голодающих собак. Дисс., СПБ., 
1886 г. 


Протопопов В. П. Итоги работ в области психиатрии, физиологии 
и патологии высшей нервной деятельности,проведенные нами за последние 
20 лет. «Вопросы физиологии», 1953 г., Киев, в. 4. р 

Протопопов В. П. Проблема патофизиологии и терапии шизофре- 
нии. Труды Центрального психоневрологического института. 1938 г., Харь- 
ков, в. 10. : 

Разенков И. П. Роль желудочно-кишечного тракта в межуточном 
обмене. Актовая речь 11 окт. 1948 г. 


Редина Л, Кислотно-асновное равновесие орг 


анизма и минеральный 
обмен при длительном голодании. Сборник работ по физиологни. М. 
1939 г. - 

Розенбах П. Н. О влиянии голодания на нервные центры. Докт. 
дисс., 1883 г. 


Розенталь И. С. Влияние голодания на условные рефлексы. До- 


клад на 3-й физиологической беседе. 1920 г. Архив биологических наук. 
1922 г. вып. 3—5. 


Розенталь К. Язык и состояние его при различных заболеваниях. 
СПБ., 1904. 


Серейский М. Я. Патогенез и терапия эпилепсии. Проблемы теоре- 


тической и практической медицины. Сборник УТ. Эпилепсия. Изд. ЦИУ, 
1938 г. 


Силин О. П. Возрастные особенности обмена веществ при голодании. 
Ученые записки Харьковского университета, 1953. Труды НИ Института 
биологии, 1954 г., 21. 


Скворцов К. А. К вопросу о клиническом отграничении ипсхондри- 
ческой формы шизофрении. Труды всесоюзной научной конференции, по- 
священной 100-летию со дня рождения С. С. Корсакова и актуальным во- 
просам психиатрии (20—26 мая 1954 г.). 1955 г. 


162 








ИЯ 
евро тя 
(пасс 
Военно 
м 

гос. № 
1950 г. 
Фольборт 
| мкстановления 
и. 
мости. Труды Ук 
ы Фр ДИ 
Кам (5О-дне 
т 
( родов 
| Чи мух [9% | 
о 
| Л 
| т поло 
т ГАИ 
4 р ко 
с > 





| 

















Скориченко Г. Г. Иселе 
Приложение к протокола 
академии. 1884 г. 


Скуинь 9. Я: Динамика выв 


дование некото 


з рых факторов голодания. 
м заседания Императо | 


рек. военной медицинской 


едения некоторых аминокислот: гисти- 
дина, тирозина, триптофана, цистина У больных шизофренией при лечении 


их разгрузочной- диетой. Вопросы исихиатри Авто < 
бот Института психиатрии. МЗ СССР и аа я 
Скуинь Э. Я.; Ногодаев К. И. и Краснова А. И. Биохимиче- 


ское обследование больных шизофренией, находящихся на разгрузочно-дие- 
тической терапии. . ) 


Сливко И. М. и Циминюк 
ных шизофренией. Сборник реферат 
ского мединститута, 1957 г. 


Снесарев 1. Е, О токсичности при шизофрении. - Ж, 
психоневрология», 1934 г., № 5. 


Спасский И. Г. Успешное действие голода на перемежающиеся ли- 
хорадки. Военно-медицинский журнал, часть ХХПШ, 1834 г., № 2. 

Трач С.С. О состоянии нервных ‘стволов при полном голодании, 
Львовск. гос. мед. ин-т. Рефр. научно-исслед. раб. Кафедра нервн. бол. 
Львов, 1950 г. . 

Фольборт Г. В Взаимоотношение между процессами истощения и 
восстановления и процессами возбуждения и торможения. Условные ре- 
флексы. Процессы ‘истощения и восстановления высшей нервной деятель- 
ности. Труды Украинск. психоневрологич, ин-та. Харьков, 1946 г., т. ХУПИ. 

Фрадкин М. Я. и Славин Л. В. Состояние органа зрения при дли- 
тельном (50-дневном) голодании. Ж. «Вестник офтальмологии», 1935 г., 
т: 0, 9%: Зе, 

Фролов Ю. П. Условные рефлексы при голодании. Архив биологиче- 
ских наук. 1922 г. т. 21, в.-3—5. . ‹ ° > 

Фромгольд Е. Е. и Михайлов К. Ф. К вопросу 0б обмене ве- 
ществ при голодании. Терапевтический архив, 1995 г., 3, 5—6. 

Чалисов 'М. А. Материалы к патогенезу шизофрении. Дисс. докт. 
О тя О: : 
Чарный А. М. Голодание. Большая Советская энциклопедия. 
1959 г. Издание 2-е, т. И. 
` Черкес Л. А., Мангуби М. И. Фитотоксичность крови шизофре- 
НИК ло» их к 
В и Яя Ковалев В. Ф. О влиянии вегетативной 
нервной системы и голодания на течение Е Я нефрита у 
‹ С р певт. архив. 1951 г., 23, 4. - 
Аа о ани шизофрении на основании на 
инфекционных психозов. Ж. «Невропатология и психиатрия», С м 
* 
1 гунов С. А., Николаев Ю. С. Е А в р 
следования при лечении Ор электрошоком. Ж. «Невропатоло 
1 аа е 1 к В г вбирбеу об. этиологии шизофрении. Сов. пеи- 


Хоневр. 1937 г., № 3: Е отл ‹ 
рен т = м. Н. Азотистое равновесие и отложение белка в 
а " о 


> 12, 68. 
теле после голодания. Русск. клин. 1929 т., 13, 
Шалагу о в А и Егоров К. О влиянии я и а = 
а. “ = 
костей на обмен веществ при голодании. Физиол. ж. 1937, т. ры 
Шерман Г. и Шерман-Ленфорд К. Основы питания. . — 


Эрет А. Лечение голодом и плодами. Пер. со и ей то Во» 
С приложением статьи Н, С. Милишникова «Мой опыт 40-дневного го: 


дания». 1914г. 
* 


Э. Я. Особенности реактивности боль: 
ов научных работ сотрудников Киев- 


«Советская 


163 











































































































следование их. 1912 г. . 

Яровошевский А. Я. Влияние коры головн. , 
ние и пищевую лейкоцитарную реакцию в условиях голодания, ж. «Выси. 
нервн. деят.» (1954 г., 4, 5). 


срац, 1923, 32,105. 


Вег!:по| её, Едоцага. 1е геюиг а 1а запе ера 1а уе зате раг 
[е }ейпе. Гаизаппе, 1939. 


В|пое!|, А. ТВегар. 4. Чевепу., 71, 484, Мох. 1980. в 
Висй1поег, О 110. Раз НеШазеп ипа ее НИшешоЧеп а! Бю- 


юсзснег Мер. Эшнван-Геграе, Нррокгаез Уейав, 1941. 
ы Ре{ег а п, Я. Вашеоюзте, 1986, 3, 139—146. - 
Ре{егмапти, Н. УепапашпезБег. 4. Сезе св. 1. 
1929, 8, 28—67. . 
1922. 


Ремеу, Е. Н. Ре Еайепкиг. Вей, 
ЕНОТ, М. Зсв\е!2. шей. У свпзсвг., 70, 260—262, Магсй, 23, 1940. 
ЕНаз Н. УМеп. Кип, \УспизсВг, 43, 497—498, Арт, 17, 1930. 
Сие! ра, С. Га шё!о4е Сие\ра, 4езииохсаНоп 4е 10грапизте. Ар- 

рИсабопз Че сене шёпо4е Чапз е’а 1А!1соойзте её 1ез етро/зоппетей! раг 

О. Тепп1ияз. Рамз, Рот, 1913. 


С. 1е ]ейпе Шегареийаце- 
1922. 


На|ез, Н. У. М. Ргезз., 210, 123—126, Аце. 25, 1943. 

На!ез Н. №. М. Ргезз., 202, 143, Аир. 16, 1939, 1..4, Аив. 23. 23. 
1939. 178, Аир. 30, 1939. 

На2дага, (. В. Еазйпе {юг Ше сцге оЁ 41зеазе. 1910. 

Не! пг! св, К. апа Уоебь Н. КНа. \Успизерг., И 
7. 1942. 

Неип, Е. Еойзсвг. 4. 
1934. 312 Арги, 9, 1984. 

Но{1{, Е. \У\еп, КИп. 1946, 743, Рес. 
13, 1946. 


Завпе!, Е. 74свг. Г. шипипнаЮгзсв. и. ехрег. Тпегар, 98, 97—11, 
Зите, 12 1940. 


\УегааципозК!., 


Вий. 96., Че Шёгар. (е), 


995—996, №у. 
Меа. 52; 264—Магсв, 2}, 1934, 289—Ари 2, 
М/сппзсВг.. 58, 725 Юес. 6, 


Кашрмапп, \\. Решзснез Агсв. {. Кип. Меа. 184, 216—543, 1939. 
; ыы , №. К. МопавЫйчег 1. Ачвепнейкипае, №0, 1-10, 
ап. 1938. 


ГосНнее, Т. Оеш. 74зсвг. вечеВИ. Меч., 1925, 6, 520-34. 

МасГаааен, В. А. Базипре 1юог ВеайВ, а соптрее ри!4е оп По\, 
\упеп апа \пу 10 изе пе {азИпа сиге. Мем Уотк, 1923. 

Мс Соу, Е. ТВе Таз \уау ю НеаЙВ, Бет ап ехрозИюп о[ фе ГазИптя 
сиге апа Из аррИсаНоп 10 ргеуа!епе 41зог4егз, 333, 1923. Тпе зате: То- 
сефег ий а:е[у Гог 1.05.-Ап8., 1926. 

Мег, 5. Ге Еазепкиг уог бегсвЕ. Огез4еп, 1926. 

Могрои!тз, 5. Разбп8 ипб Опегпа от. Мем Уогх, 1923. 407 5. 

Могои 115, 5. Нурейа, 8, 609—613, иу, 1930. 

Мауег-Сгозз, \: мег Е. ап Кош, М. СШшиса! рхуспеайу. 
Гопаоп; 1955. а ` 

Меуег, А. Нипоегкигеп-\ипаегсигеп, 1901. 

Моотаен, С. Уоп. АШе пп@ пеценйсне ЕгпайгипозМаусп 
МиБегаскясв рип е. УЯЗеп-ВегИт, 1981. я 


О Гтегзета, Н. Хегга!Ы. Г. бупас., 54, 2892—2898, М оу. 15, 1930. 


ипег 


164 


Ющенко А. Сущность душевных болезней и _биологохимическое ис. 


мозга на артер. давле- 


Атпо! ат №. Бей. мед. \Усвизсиг. 1927. 53, 1309—11, АБО Оз. 


Вепед!с!, Егапс!з. А 5и@у ог ргоюпееа Газйп8.. \азиив- 
оп, _ 1915. 

Вегртета, \. Бешзсне шей. \Усппзсвг., 66, 1107—1110. Оч. 
4. 1940 








Регрег, А. Ге Теераизе. ешзсне шеа. \Успизсвг. 68, 1078—1079, 


_ >) ри ОГ {азИпо репой \уНВ ПегЬа| 1еаз ш пишИюп @0г- 


Ао, 


Ро|епто, Р. Рэзусп, её пецгИос: 

Вспеь С. Ргеззе Мед. 1988 46° Е се 
ВизсйкКе, С. Тцегар. 4. Сезепу., 80, 72—75. Ееъг. 1939. 

Зап 4$, №. 1. № Уогк бае 9. М. М. У., 1904, 1У, 55. 

Зепгом ш, Е. Нуррокгаез, Зшёя., 1635, 6, 529—834. 

ше вы Е. 6. ша Меуег, Н. Е. Оаз Вачеп. Знраи-Ёе!р- 


Зенпгошм м, Е. \М1еп. шед. \Мсвизсйг., 1933, 83, 688—5. 
Зерезбег, Е. Ге Нипрегкигеп. Огездеп, 1914. 

$1 пс! а1г, Ц. В. Тне Чазите сиге. 1:5 р. 2 е4. №—У. 1922. 
(апт, Н. О. 7456г. 812. БомЬШа, 198, ‹5, 605—10. 
З(е1пте1 а, 4. № Арргоасн 10 Зсорйгета. Мемг Уогк. 1956. 
З{тгиуе, 1. А. Фбег ОиаЕ Епедевипя3+ип4 Ниавейкиг ей. А|Цопа, 1822. 
\№ 1111 ам з, Н. Тве Ещис$ оЁ Пе. 1898. 


${окутз, В. ппа Маегероць А. Аса те4. Зсапат. 1989, 100, 


25 — 56. 


Тьбма, К. НурроКга!ез, Зи, 1928, 9, 1062—6. 
\ерег, Е. Р. М. Ргезз, 127. 980 —283, Арги, 3, 1929. 


Зак. 4428 




















ИЗМЕНЕНИЕ МОРФОЛОГИЧЕСКОГО. СОСТАВА КРОВИ 
(И НЕКОТОРЫХ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ ЕЕ СВОЙСТВ) 


В ПРОЦЕССЕ РАЗГРУЗОЧНО-ДИЕТИЧЕСКОЙ -- 

[а ТЕРАПИИ и значит 

весом 

венно, 

Шапиро Ю. Л. аня 

челове 

Одним из факторов, препятствующих внедрению метода Н 
лечения полным голоданием («разгрузочно-диетической тера- става 
пии») в широкую медицинскую практику, является, на наш лети 

взгляд, недостаточное патофизиологическое обоснование воз- Бенед 

действия полного алиментарного голодания на организм че- м Н 

ДИКТ 

ловека. к 

В то же время накопленный довольно значительный эм- пераы: 

пирический материал убедительно свидетельствует о хоро- тОдода 

шем терапевтическом эффекте полного алиментарного голо- Вань 

дания, применяемого с лечебной целью, при целом ряде как к К 

соматических, так и психических заболеваний (Бухингер О., ты 

Николаев Ю. С. и др.). о 

В связи с этим могут представить интерес любые исследо- т 

вания, выявляющие те или иные сдвиги в полностью голодаю- | 
щем организме, в том числе и наблюдения над изменением дей 


морфологического состава крови (а также некогорых физико- 





химических ее свойств), проведенные у ряда больных в про- | 
цессе их лечения разгрузочно-диетической терапией. / и 
Нами были проведены исследования у 19 больных, прохо- Ц 
дивших курс лечения разгрузочно-диетической терапией. д 
1 

Кровь —- «биологическая жидкость», — интимно связанная со всеми 1 ча 
органами и тканями организма, представляет в то же время достаточно у. 
удобный объект для наблюдений. Ч 
Несомненно, что те или иные сдвиги в морфологическом составе крови а 

з первую очередь отражают изменения функционального состояния в самои р 
системе крови (связь между функциональным состоянием гемопэтических М | 
органов, «разрушающих» кровь, и составом периферической крови). Однако, м 
ЧК, 

166 } 





Г яш ‹ий -: 

Е т диапазон различных форменных эле- 
судить и о различных ОД об о ны и 
цион. и т. п. характера. менного, эндокринного, защитно-адапта- 

Благодаря этому изучение морфологических сдвигов в крови при пол- 
ном голодании уже давно привлекало к себе внимание исследователей. 

Однако, как можно видеть из литературных данных, подавляющее 
большинство подобных работ выполнено в эксперименте при голодании 
разнообразных животных. Наблюдения же над изменением крови при пол- 
ном алиментарном голодании у людей представляют до сего времени 
чрезвычайную редкость. 

Необходимо подчеркнуть, что перенесение ланных, полученных при экс- 
периментальном голодании животных применительно к полному голоданию 
человека, следует производить весьма осторожно. Дело в том, что ‘при до- 
пустимом голодании людей (до 40 дней в наших наблюдениях и до 52 дней 
по литературным данным) потери веса тела не превышают 20—25% к ис- 
ходному. Таким образом, все данные (в том числе и об изменении 
морфологического состава крови) фактически следует отнести к двум пер- 
зым периодам полного голодания. В то же время у экспериментальных 
животных (особенно мелких) два первых периода голодания протекают в 
значительно более короткий отрезок времени (например, у взрослой крысы 
весом в 200—950 г — за 2—3 дня), и внимание исследователей, естест- 
венно, акцентируется в основном на более поздних. (3 и 4) периодах голо- 
дания. Таким образом, данные, полученные при голодании животных и 
человека, следует считать скорее дополняющими друг друга. 

Немногочисленные наблюдения над изменением морфологического со- 
става крови при полном голодании у людей, выполненные в прошлом сто- 
летии и в начале нашего века, достаточно полно собраны в монографии Ф. 
Бенедикта доктором Ашем. 

Несколько работ, вышедших после опубликования монографии Ф. Бе- 
недикта, приводятся нами ниже в соответствующих разделах. 

К общим недостаткам большинства старых работ следует отнести, во- 
первых, то, что исследования чаще всего проводились у одного добровольно 
голодавшего человека. Во-вторых, во многих исследованиях были исполь- 
зованы недостаточно точные методики, а группировки форменных элемен- 
тов крови проводились по давно уже оставленным классификациям, в свою 
очередь нередко произвольно изменявшимся разными авторами. Данные, 
как правило, проводились В процентном выражении, что далеко не всегда 
отражает истинный характер сдвигов в крови. И, наконец, следует отме- 
ТИТЬ, ЧТО прижизненные исследования морфологического состава гемопоэти- 
ческих органов (в частности костного мозга). при полном. голодании у лю- 
дей отсутствуют. Все это, вместе взятое, в Вранителаной степени затруд- 
няет анализ имеющихся литературных данных. 


Нами были проведены исследования у 19 больных, прохо- 
дивших курс лечения разгрузочно-диетической терапией. 

Сроки полного алиментарного голодания составляли от 9 
до 40 дней. Потери веса тела (к исходному) ни в одном слу- 
чае не превышали 20—95%. Наблюдения проводились в ди- 
намике. Кровь бралась утром, в определенные часы, до наз- 
начения дополнительных лечебных процедур. Дни исследова- 
ний соответствовали периодам, выделяемым при полном али- 
ментарном голодании У людей. Исследования проводились 
также и в последующем восстановительном периоде. Акализы 
периферической крови производились общепринятыми мето- 
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диками, с учетом необходимых лабораторных предосторож- 
ностей. 


Для контроля были также проведены исследования крови 
у трех практически здоровых людей, добровольно голодавших 
10—11 дней. Помимо исследования периферической крови, у 
трех обследованных были выборочно получены стернальные 
лунктаты {на 4, 9, | 1и 26 дни голодания и на 7, 17 и 43 дни 
последующего питания). 

Среди обследованных — 20 мужчин и 2 женщины. Воз- 
раст — от 17 до’ 59 лет. Среди 19 больных у 15 была .диаг- 
носцирована шизофрения (простая, ипохондрическая, пара- 
ноидная и галлюцинаторно-параноидная формы). Течение 
процесса у всех этих больных было вялое. Один больной стра- 
дал хроническим алкоголизмом, у трех других отмечались 
психотические расстройства, связанные с периодом инвалю- 
ции (2 больных) и церебральным артериосклерозом (1 боль- 
ной). 

Однообразие в условиях проведения лечебного голодания, 
а также известная однотипность результатов исследования 
(независимо от диагносцируемого заболевания) позволили 
нам произвести статистическую обработку полученных дан- 
НЫХ. 

Данные приводятся нами, в основном, в абсолютных ци- 


фрах, наиболее точно отражающих характер гематологиче- 
СКИХ СДВИГОВ. 


Изменение лейкоцитарного состава крови 


Литературные данные по изменению лейкоцитарного состава крови 
при полном алиментарном голодании у людей весьма немногочисленны 
(Бенедикт Ф., А. Егоров, В. Галь, М. С. Лаптева-Попова, Шенк и Майер). 
Анализ имеющихся данкых в значительной степени затруднен в силу выше- 
перечисленных причин. Однако, несмотря на затруднения, можно все же 
видеть, что в большинстве случаев в отдаленные сроки толодания наблю- 
далась или лейкопения, или тенденция к ней. В первые же сроки голодания 
(до двух недель) чаще наблюдался кратковременный. нерезко выраженный 
лейкоцитоз (до 9—12 тыс. в 1 ммз). А. Егоров с соавторами наблюдали 
одновременно с волной лейкоцитоза, образующегося в основном за счет 
нейтрофилов и моноцитов, сдвиг ядра влево до палочкоядерных. Следует, 
однако, ‘отметить, что в отношении того, за счет каких именно лейкоцитар- 
ных групп образуется как лейкоцитоз, так и лейкопения, единого мнения 
в литературе по голоданию не имеется. 

Еще меньше исследований лейкоцитарного состава крови было про- 
ведено в последующий за голоданием восстановительный период. 


Как можно видеть из табл. 1, при полном алиментарном 
голодании людей наблюдалась тенденция к уменьшению чи- 
сла лейкоцитов в ! мм3 периферической крови. Однако ста- 
тистически достоверной лейкопения оказывается только в от- 
даленные периоды голодания (13—40 дни, Т=3,2). 
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Таблица \ 


е 2 у 
Лейкоцитарный состав периферической крови в различные периоды 
полного голодания и последующего и 
(в, абслютных числах, в 1 мм?) 
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я Индекс . 
| - зо ы 
Е Лейко- | Нейтро- | Сегменто- Палочко-| ядерного, Лимфо- Эозинофилы ие а 
5 Дии ЦИТЫ филы ядерные |ядерные | сдвига ней- ЦИТЫ 
< трофилов 
О о примет омиг "< ни ОА 9 
7378,9 4536,0 4112,0 424,0 0,103 2066,0 И, 568,4 47,0 
до 4411,5| 362,9 -- 340,1 ; = 99,7 -= 26,0 + 42.31 
| 
а 7110,5 4447 ‚0 3873,0 574,0 0, 148 1899.0 120,8 610,8 48,7 
$ + 359,9 < 276,8 = 277,1 == 97,0 5 17,9 441,9 == ,7 
ь 5—12 7447 ‚0 4419,0 3750,7 668,3 0, 178 2226,9 255,6 607,7 54,7 
о - 323,2 -- 273,0 522259 : = 117,1 Е 33,1 = 47,3 = 8,4 
=. 
т 13—40 5775,8 3326,4 2746,3 580,1 0,211 1360,0 98,7 527,0 50,8 
-=268,1 < 228,4 - 1738 + 123,5 + 11,2 + 34,6 +80 
| 
о |112 | 6536,6| 3718.6 3099,7, | 618,9 0,169 1963,3 193,8 625.6 2% 42 4 
Е + 305,91 229.4 - 208,5 + 103,1 +247 + 47,4 +53 
= 
Е 13 и | 7942,8| 4934,6 4088,5 | 846.1 0,206 2160,7 41 
более |+ 405'4| 208.2 | ‘+976,1 +115" и. Е ‚й 
































Лейкопения во время голодания образуется за счет сни- 
: сжат ен в, за исключением базофилов. 
жения всех групп лейкоцитов, я. зеабНых эле 

Однако снижение числа различных леикоп+ та ма. и: 
ментов при голодании происходит неравномерно. ак, о ны 
количество лейкоцитов в отдаленные сроки Ри 
лось по сравнению с исходным уровнем на 21,5%. Нейтро- 
филы суммарно снизились на 26,5%, из них сегментоядерные 
нейтрофилы на 33,2%. Лимфоциты в этот же орнод оказы- 
ваются уменьшенными на 34%, эозинофилы на 43 %, моно- 
циты — на 7,3%. ° | 

Очевидно, что возникновение лейкопении происходит, в 
основном, за счет нейтрофилов и лимфоцитов, составляющих 
основную массу лейкоцитов. р 

Динамика изменения по стадиям голодания и питания всей 
нейтрофильной группы в целом (а также отдельно сегменто- 
ядерных) в основном совпадает с динамикой сдвигов общего 
числа лейкоцитов и характеризуется постепенно нарастающей 
нейтропенией. : 

Однако число сегментоядерных форм в каждый из перио- 
дов голодания уменьшается на более значительную величину, 
чем происходит снижение числа всех нейтрофилов в целом. 

Послелнее свидетельствует о том, что нейтропения в дан- 
ном случае обусловливается преимущественным уменьшением 
сегментоядерных форм, в то время как палочкоядерные сни- 
жаются относительно меньше. Относительная устойчивость чи- 
сла палочкоядерных нейтрофилов отражается и на величине 
ядерного индекса, который оказывается увеличенным уже с 
первых дней голодания, а в отдаленные сроки голодания в 
два раза превышает исходный уровень. Эту жеё закбномер- 
ность можно проследить и по гемограммам, в которых почти 
во всех наблюдениях отмечается умеренное нарастание про- 
центного числа палочкоядерных нейтрофилов (до 5-—16%), в 
то время как процентное число сегментоядерных форм падает. 

Примерно с 5—7 дня по 15—20 дни голодания наряду с 
сегментоялерными нейтрофилами, ядра которых представля- 
ются пикнотизированными и состоящими большей частью из 
4—5 сегментов, появляются формы с рыхлым, «молодым» яд- 
ром, состоящим из 2—3 сегментов. - 

это же время можно отметить и определенный анизоци- 
тоз нейтрофилов в периферической крови. Появления мета- 
миэлоцитов (и тем более миэлоцитов) во время голодания мы 
не наблюдали ни в одном из исследований. 

С началом питания число нейтрофилов начинает увеличи- 
ваться, достигая максимума на 12 день восстановительного 
периода. Ядерный индекс в это время продолжает оставаться 
на высоком уровне (0,2). В трех наблюдениях в это время от- 
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а появление метамиэлоцитов и миэлоцитов (0,5—1,0— 
9 ю]- . 


и ен в нейтрофильном ряде становится более 
п \ ри сопоставлении периферической крови с дан- 
ными исследования отдельных костномозговых пунктатов. 

В костном мозге обнаруживаются следующие сдвиги: 

1. Количество митотически делящихся клеток миэлобла- 
стического ряда резко уменьшается (до 0,05%) уже в иссле- 
довании на 4 день голодания. На этом же низком уровне ко- 
личество митозов продолжает оставаться во все время голода- 
ния, а также и на 7 день питания. И лишь на 17 день периода 
восстановления количество митозов клеток этого ряда вновь 
увеличивается (до 0,4%). 

В этом же исследовании обнаруживаются и клетки, деля- 
щиеся амитотически. 

2. Наряду со снижением митотической активности, отно- 
сительное содержание клеток миэлобластического ряда возра- 
стает по отношению к эритроидным тем больше, чем продол- 
жительнее голодание. Это отношение держится на высоком 
уровне и на 7 день питания, нормализуясь лишь к 17 дню вос- 
становительного периода. ь 

3. В парциальных миэлограммах (нейтрофилограммах) 
можно отметить сдвиг вправо, постепенно нарастающий по 
мере удлинения сроков голодания и достигающий макси- 
мального выражения на 7 день с начала питания. И только 
в исследовании на 17 день питания обнаруживается сдвиг 
влево, причем количественное распределение костномозговых 
элементов нейтрофильного ряда оказывается извращенным. 

Изменение числа лимфоцитов В периферической крови, в 
отличие от сдвигов в нейтрофильном ряде, характеризуется оп- 
ределенной цикличностью:- Так, в первый период голодания 

(2—4 дни) происходит некоторое уменьшение числа лимфо- 
цитов. В период с 5 по 12 дни голодания обнаруживается ста- 
тистически вероятный подъем (Т=2,1), и в отдаленные сроки 
голодания — статистически достоверное снижение их числа 
(Т=5,0). В восстановительном периоде количество лимфоци- 
тов вновь увеличивается, достигая исходного уровня через 
две-три недели после начала питания. Следует отметить, что 
вскоре после начала голодания среди лимфоцитов перифери- 
ческой крови обнаруживается увеличение узкоплазменных 
форм с более интенсивной базофилией цитоплазмы и грубо- 
глыбчатым ядром. В отдаленные сроки, тои количество 
узкоплазменных форм достигает 60—70% всех лимфоцитов. 
В костном' мозге уже на 4 день голодания отмечается значи- 
тельное увеличение процентного числа лимфоцитов (35,3% 
вместо 9—10%, в норме). Процентное содержание костномоз- 
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говых лимфоцитов продолжает нарастать во все орон голо- 
< ‚величенным на 7 день 
дания и оказывается максимально У я ь 
периода питания. На 17 день восстановительного периода их 
количество начинает нормализоваться- Следует отметить в 
значительный полиморфизм лимфоцитарного состава в кост 
номозговых пунктатах. Так же как и В периферической крови, 
в костном мозге во время голодания увеличиваются (в про- 
центном отношении) узкоплазменные формы, количество ко- 
торых становится превалирующим в исследовании на 26 день 
толодания Наряду с этим можно отметить появление лимфо- 
цитоподобных клеток, морфологически трудно отличимых от 
ретикулярных. : 
Колебания числа эозинофилов в периферической крови, 
рассматриваемые по периодам, полностью повторяют дина- 
мику сдвигов лимфоцитов, отличаясь от последних несколько 
более выраженной амплитудой. При сопоставлении сдвигов 
числа эозинофилов в периферической крови с изменениями 
костномозгового эозинофилопоэза, можно видеть, что между 
ними существует адекватная функциональная зависимость, от- 


четливо прослеживающаяся во все периоды голодания и пи- 
тания. 


Анализ абсолютных цифр содержания моноцитов в перифе- 
рической крови показывает, что в начальные сроки голодания 
число их обнаруживает тенденцию к увеличению. В отдален- 
ные сроки голодания моноциты уменьшаются, однако. значи- 
тельно меньше, чем нейтрофилы и лимфоциты. При подсчете 
моноцитограмм (по О. П. Григоровой) в большинстве слу- 
чаев можно видеть увеличение моноцитов | и 2 групп в на- 
чальные сроки голодания и сдвиг вправо (увеличение моно- 
цитов 3 группы) в отдаленные сроки голодания. 


В восстановительном периоде количество моноцитов вновь 


начинает повышаться, несколько превосходя первоначальный 
уровень. 


Что касается изменений числа базофилов, то складывается 
впечатление, что количество их довольно равномерно распре- 
деляется во все периоды голодания и питания. Можно, правда, 


отметить несколько более частое появление их после двух не- 
дель голодания. 


Необходимо отметить, что средние цифры несколько вуалируют особен- 
ности конкретных случаев. При сопоставлении данных отдельных исследо- 
ваний можно видеть, что в первом периоде голодания и в восстановитель- 
ном периоде наблюдается в ряде случаев чисто количественное различие 
Е ле в целом, так и отдельных лейкоцитарных групи. Так, 

у наблюдениях отмеча т 
р ме лось кратковременное увеличение числа 


в первые две недели голодания Лейко- 
цитоз образовывался за счет нейтрофилов и в отдаленные сроки голодания 
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закономерно сменялся тенденцией к лейк 


мере удлинения сроков голодани 
»* Я 
белой крови стано цифро 


опении. Следует отметить, что по 


вые данные по всем показателям 
вились все более однотипными. С 


Оценивая в общем полученные нами данные пос измене- 
нию леикоцигарного состава крови м з 
следствием двух противопо р ы склонны считать их 
ующих при Алании ее и постоянно взаимодейст- 
ния усиленное Веной ет. с одной стороны — явле- 

и ‚ деструкции лейкоцитарных эле- 
ментов периферической крови, возникающей в условиях ост- 
рого дефицита пластических и энергетических материалов; с 
другои стороны — явления защитно-адаптационного значения. 
выработанные и закрепленные в процессе длительного ‘фило- 
генеза в борьбе животного организма с голоданием (В. В. Па- 
шутин). В данном случае, насколько можно судить на основа- 
нии морфологических сдвигов «белой» крови, деятельность 
этих адаптационных механизмов проявляется в виде тенден- 
ции к сохранению постоянства лейкоцитарного состава перя- 
ферической крови на субнормальном физиологическом уровне. 
Так, например, сопоставление сдвигов в периферической крови 
с функциональным состоянием костномозгового нейтрофило- 
поэза дает нам основание полагать,. что уменынение числа 
нейтрофилов (главным образом сегментоядерных) в перифе- 


рической крови при полном алиментарном голодании людей 
восполняется за счет достаточной сохранности (а возможно, и 
некоторой активации) процессов дифференцировки без деле- 
ния. Можно также полагать, что часть нейтрофильных миэло- 
цитов и метамиэлоцитов дифференцируется непосредственно в 


стадию палочкоядерных форм. К 
бавить, что судьба лейкоцитов при 


голодании (переживание в тканях, элиминация их слизистыми 
оболочками пищеварительного тракта, легких и т. д.) не прел- 
ставляется достаточно а (Ю. А. Медведев, Т. С. 
зов). 
в. протекающих сдвигов числа эо- 
зинофилов и лимфоцитов (идущих параллельно во Е пе- 
риоды голодания и питания), то можно ка ыы : яв- 
ляются в данном случае гематологическим выражением из- 


низма, меняющегося как 
М состояния орга , 
менения реактивного Ио последующего питания (И.М. 


при голодании, так и в перио ти : 
Гольверт и В. Т. Лавренева, Селье, ая ЕЕ 
чии сдвигов в реактивности В аа енном А Ура 
Детельствовать также и изменения В Ка. етикулоэндотелия 
ноцитарной системы как производной  ретик) д 
(О. П. Григорова). 

Сдвиги, наблюдаемые В 
склонны рассматривать Ка 


сегментоядерные, минуя 
этому, правда, следует до 


восстановительном периоде мы 
к проявление усиления реге- 
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нерации. Морфологический состав белой крови (в условиях 
наших наблюдений) полностью восстанавливался не позднее, 
чем через 1,5—2,5 месяца после прекращения голодания. Как 
можно было видеть, максимальное проявление регенератив- 
ных процессов «белой крови» наблюдалось не сразу же с на- 
чалом питания, но лишь через 1,5—2,5 недели. 

Наличие подобного «латентного» периода регенерации свя- 
зано; очевидно, с временем, необходимым для синтеза внутри- 
клеточного белка; без которого немыслимы процессы клеточ- 
ного деления (Гизе). 


Изменение эритроцитарного состава крови 


Согласно литературным данным, при полном алиментарном голодании 
людей (а также и в эксперименте), показатели «красной» крови не только 
не оказываются сниженными, но во многих случаях превышают исходный 
уровень (В. В. Пашутин, Я. Каган, П. В. Любомудров, Куртис, Люччиани). 

Высокие цифры эритроцитов и темоглобина (в 1! мм3 крови) сохраня- 
ются при полном голодании людей, по крайней мере, в течение 5—6 не- 
дель и мало зависят от условий водного режима (Ф. Бенедикт, Шенк и 
Майер, В. Ф. Прусский и Г. А. Шустеров, А. Бгоров, В. Галь, М. С. Лап- 
тева-Попова). 

Моргулис, специально изучавший литературу по этому вопросу, был 
вынужден признать, что данные, которые могли бы указывать на снижение 
этих показателей при полном алиментарном голодании людей, отсутствуют. 
Таким образом, повышение концентрации эритроцитов и гемоглобина в пе- 
риферической крови ‘при остром голодании с потерей веса тела не более 
чем на 15—95% к исходному следует считать общепризнанным. 

Подобная «устойчивость» числа эритроцитов в первые два периода 
острого голодания на первый взгляд как бы не согласуется с резко на- 
растающей ретикулоцитопенией (Е. Н. Зорин, Л. Я. Ярошевский, А. Его- 
ров, В. Галь, М. С. Лаптева-Попова, Э. Н. Мачавариани, К. А. Агамова, 
Р. А; Зайцева). 

Объясняя диссоциацию между ретикулоцитопенией (являющейся пока- 
зателем угнетения эритропоэза) и высоким объемным содержанием эритро- 
цитов и гемоглобина, некоторые из указанных авторов считают, что по- 
следнее зависит от сгущения крови. Следует отметить, что под сгущением 
крови ими понималась полицитемия, возникшая в результате плазмсреи. 


Полученные нами данные позволяют более определенно 
высказаться по поводу характера изменений эритрона при 
полном алиментарном голодании и последующем питании у 
людей. 

Как можно видеть из табл. 2, количество эритроцитов в 
1 ммз периферической крови (взятое в среднем для всех слу- 
чаев) не падает ниже исходного уровня даже в отдаленные 
сроки голодания (13—40 дни). В первые дни голодания их 
количество оказывается отчетливо увеличенным. Такими же 
‹устойчивыми» к голоданию оказываются и показатели гемо- 

лобина. 

В то же время число ретикулоцитов в периферической кро 
ви неуклонно снижается и в отдаленные сроки голодания до- 
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Эритроциты, 





гемоглобин, 


ретикулоциты, 


гематокрит и 


морфофизиологические особенности эрит 
последующего питания 





Таблица 2 
роцитов в различ- 
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= зи 7 } , } ›оц, | эритроц.| & 2 $ 
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стигает минимальных цифр (в среднем 0,15%, в отдельны.: 
случаях 1—2 ретикулоцита в 2—3 мазках)- 

Таким образом, наши данные, полученные на относитель.- 
но болышом числе (для подобного рода опытов) наблюдений, 
совпадают_с литературными данными. 

Как можно убедиться, уже в первые дни острого’ голода- 
ния происходит сгущение крови (увеличение концентрации 
эритроцитов, гемоглобина, показателей гематокрита). Однако 
нельзя сказать, что в образовании сгущения крови играет ролъ 
только плазморея. Если полицитемия и плиглобулия зависе- 
ли бы только от относительно более быстрой эвакуации плаз- 
мы из сосудистого русла, то колебания числа эритроцитов 
происходили бы параллельно колебаниям показателей гемо- 
глобина. Между тем, как можно убедиться из табл. 3, прямая, 
полная корреляция между эритроцитами и гемоглобином на- 
блюдается далеко не во всех случаях. В первые же дни голо- 
дания наблюдается и снижение цветного показателя. 

Все это, на наш взгляд, говорит за то, что одной только 
плазмореей нельзя объяснить наблюдающееся сгущение кро- 
ви. Обращает на себя внимание то, что в первые дни голода- 
ния в 5 случаях наблюдался кратковременный, нерезко выра- 
женный подъем числа ретикулоцитов (факт, отмеченный нами 
впервые). Ретикулоцитоз (в 1,5—2,5 раза превышавший ис- 
ходные цифры) предшествовал или совпадал с увеличением 
концентрации эритроцитов и затем закономерно сменялся 
прогрессирующей ретикулоцитопенией, в то время как число 
эритроцитов и гемоглобин продолжали оставаться на высо- 
ком уровне. Подобный факт, на наш. взгляд, может свиде- 
тельствовать о выходе из кровяных депо в периферическое 
русло эритроцитов (ретикулоцитов), мобилизация которых 
происходит именно в первые дни`острого голодания. Можно 
полагать, что-за счет появления известного количества различ- 
ной степени зрелости ретикулоцитов и происходит некоторое 
«отставание» подъема гемоглобина от численного увеличения 
эритроцитов. На опорожнение . различных депо в начальные 
сроки голодания указывают многие из перечисленных авто- 
ров. Следует отметить, что масса крови при полном алимен- 
тарном голодании, согласно литературным данным, падает 
примерно параллельно падению веса тела (Перельман Л. Р. 

и другие). Е 

В этом случае естественно допустить, что повышение кон- 
центрации эритроцитов происходит по типу полицитемической 
гиповолемии. 

Однако приведенные рассуждения не объясняют целого 
ряда морфофизиологических особенностей в эритроцитарном 
составе крови, как, например, тенденцию к микроцитозу, на 
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концентрацией эритроцитов и гемоглобина 


в периферической крови 


Корреляция между 


Таблища 3 


Корреляция между концентрацией эритроцитов и гемоглобина 
[ в периферической крови я 


ЗСТР `яв5 ст 


Коэффи- Коэффи- 

циент досто- иент досто- 

верности т а а. 
верности (1) 


(() 


Коэффициент кор- 
реляции (и у) 


Коэффициент кор- 
реляции (г т;) 


№№ Фамилии Фамилии 


+ 0,63 + 0,25 
+- 0,59 + 0,24 


З-ков 0,96 0,025 
Т-ин < 0,907 - 0,072 


Заг-ий 
Ник-ев 
Сел-ов 
Кор-ий 
Гол-ин 
Пр-ра 


Як-ев 





Еп-ин 


Г-ан 


+ 0,85 0,84 
+ 0,84 + 0,12 
+ 0,82 0,12 
40,81 0,17 
+ 0,78 + 0,13 
+ 0,75 0,15 
0,75 = 0,19 
+ 0,68 0,15 
+ 0,65 + 0,16 


+ 0,56 Е 0,25 
+ 0,54 + 0,23 
+ 0,43 + 0,3 

+ 0,35 + 0,29 
+ 0,25 0,29 
— 0,058 + 0,356 
—0, 5340,29 
— 0,59 +0,204 

















блюдающуюся особенно постоянно в отдаленные сроки пол. 
ного голодания. 


Причины подобного изменения размеров эритроцитов сле- 
дует искать в особенностях функционального состояния кост- 
номозгового эритропоэза. Как показывают наши данные, з 
эритробластическом ростке уже с первых дней голодания от- 
мечается целый ряд сдвигов. К ним можно, например, отне- 
сти уменьшение . абсолютного. и относительного количества 


эритронормобластов (8—0 на 100 клеток в миэлограмме 
вместо 30%. по норме). - 


Однако’ резкое уменьшение количества ядросодержащих 
клеток эритробластического ростка не сопровождается зна- 
чительными перегруппировками. Можно, пожалуй, отметить 
относительное накопление полихроматофильных и оксифиль- 
ных нормобластов (сдвиг вправо), а также процентное уво- 
личение нормобластов с ядрами в различных стадиях пикно- 
за. Митотическая активность клеток этого ряда снижается 
нерезко (до 1,5—1,0% вместо 2% по норме). Интересным пред- 


ретикулоциты костного 
ставляется также то, что отношение 
ретилулоциты перефе- 
мозга : 
Е меняется в пользу костномозговых ретикуло- 
рической крови : 








ЦитТов. Сопоставление данных стернальных пунктатов с пери- 
ферической кровью позволяет заключить, что функциональное 
состояние костномозгового эритропоэза оказывается активно 
измененным уже с первых дней голодания. 


Можно предположить, что в первые дни острого голодания 
происходит не только массовый выход депонированных эри- 


троцитов, но и ускорение дифференциации эритро-нормобла- 
стов в нормоциты. 


Таким образом, можно сказать, что сгущение крови обра- 
зуется как за счет плазморреи и мобилизации резервных эри- 
тро-нормобластов. Очевидно, что образовавшееся в результа- 
те этого сгущение крови в свою очередь оказывает влияние 
на функциональное состояние костномозгового эритропозза. 
По-видимому, резервапия большого количества эритроцитов в 
периферическом русле (которое в этом случае может рас- 
сматриваться как своеобразное депо) (В. А. Вальдман), их 
высокая насыщенность гемоглобином, относительно достаточ- 
ная устойчивость (по форме) — приводят к некоторому тор- 
можению костномозгового эритропоэза. Можно предполо- 
жить, что вначале этот процесс затрагивает наиболее высоко- 
дифференцированные формы (полихроматофильные и ок- 
сифильные нормобласты). Торможение в данном случае про- 


178 



























































стадиях 
к исход! 
р. А. 3: 
Отл 





даемых 
сятся 1 
































является в удлинении» сроков жизни нормобластов, сопро- 
вождающемся задержкой про ЕЕ :: р 

: роцесса энуклеации. Можно также 
допустить, что процесс элиминации эрит 

Е ‚итроцитов оказывается 
также затрудненным, что и приводит к относительному «на- 
коплению» ретикулоцитов в костном мозгу. 

Из вышесказанного следует, что зрелые эритроциты дол- 
жны при голодании образовываться преимущественно из ок- 
сифильных нормобластов (А. И. Воробьев). Можно полагать. 
что вследствие этого и происходит образование высокогемо- 
глобинизированных нормо-микроцитов (И. А. Кассирский и 
Г. А. Алексеев). я - 

Более грубые изменения эритропоэза (деструкция и деге- 
нерация клеток, резкие нарушения функционирования) наг- 
лядно прослеживаются в экспериментальных работах на раз- 
нообразных животных и особенно отчетливо видны в Зи 1 
стадиях полного голодания (потеря веса тела свыше 25—30%. 
к исходному) (О. С. Сольц, К. А. Агамова, Э. Н. Мачавариани, 
р. А. Зайцева). 

Отличительной чертой гематологических сдвигов, наблю- 
даемых в первые два периода голодания, к которым и отно- 
сятся наши наблюдения, является высокая степень активи- 
зации защитно-приспособительных механизмов, направлен- 
ностью которых является поддерживание эритроцитарного со- 
става периферической крови на уровне, необходимом для из- 
менившихся физиологических потребностей. Морфологические 
сдвиги, обнаруживаемые в восстановительном периоде, сле- 
дует рассматривать как проявление усиления процессов само- 
обновления. Для этого периода характерны следующие о60- 
бенности: = В 

1. Все показатели периферической краснон крови в пер- 
вые дни питания (1—3 дни) оказываются сниженными по 
сравнению с цифрами последних днеи голодания. ро. 

9. Морфологические сдвиги, которые можно расценивать 
как проявление максимального развития Е АЯ 
рации, обнаруживаются только ны примерно, 1,5—4,5 не- 

< ения голодания. 
== аи высоте развития ен про 
цессов, как правило, превышают цифры исходного уровня. 

Для объяснения этих особенностей следует указать на име- 
ющиеся в литературе данные о том, что в первые дни по- 
следующего за голодом питания Е я 
ность тканей, в том числе и крови (Бенедикт, * =. и Майер). 
Таким образом, можно предположить, что Я ИО 
лей красной крови в первые дни периода питания в На В 
блюдениях является проявлением олигоцитемической гиперво- 
лемии. Следует учесть также, что регекерация не может про- 


12* 179 









изойти сразу (С. И. Франкштейн). (Следует напомнить, что 
все обследованные нами в течение определенного времени пе- 
риода питания получали качественно и количественно ограни- 
ченную диету.) 

Превышение исходного уровня на высоте регенерации яв- 
ляется, на наш взгляд, проявлением одного из частных слу- 
чаев этого (возможно, репаративного по характеру) процесса. 
Подобные сдвиги могут служить иллюстрацией к эмпириче- 
ским наблюдениям о том, что полное алиментарное голодание 
является мощным стимулом для последующего усиления про- 
цессов самообновления в регенерирующих тканях. 


Помимо перечисленных выше, общих для всех случаев, сдвигов на- 
блюдались и различия. Эти различия носили чисто количественный харак- 
тер и не извращали основных тенденций. Следует отметить, что различия 
наиболее отчетливо выявлялись в первые дни острого голодания, а также 
в период, соответствующий максимальному развитию регенерационных 
процессов: 

Так, например, увеличение количества эритроцитов зв первые дни го- 
лодания колебалось от 20000 до 1 500 000 в | ммз крови. 

Такие же колебания наблюдались и со стороны ретикулоцитарного 
состава периферической крови, показателей гемоглобина и т. д. Можно 
полагать, что подобные количественные различия зависят в основном, от 
степени сохранности нейро-гуморальных факторов, через посредство кото- 
рых и происходит адаптация к условиям «эндогенного питания» и которые 
оказывают существенное влияние на теми и интенсивность процессов реге- 
нерации. Особенно важно это учитывать при анализе наших данных, так 
как различной степени функциональные нарушения регулирующих систем 
У психически больных являются достаточно широко известным фактом. 

Следует подчеркнуть, что по мере удлинения сроков голодания отме- 
ченные различия сглаживались и результаты исследования представлялись 
более однотипными. 


Реакция оседания эритроцитов 


Исследование реакции седиментации эритроцитов при полном алимен- 
тарном голодании людей также представляет большую редкость. Кроме 
того, следует отметить некоторую неоднотипность условий голодания, при- 
веденных в литературе. Например, РОЭ исследовалась при полном али- 
ментарном голодании, но с ограничением воды (В. Ф. Прусский и Г. А. 
Шустеров). В других работах РОЭ исследовалась при полном алимен- 
тарном голодании без ограничения воды, но с периодическим взятием 
крови из вены для разнообразных анализов (от 600 мм3 до 1500 ммЗ за 
все время обследования) (Шенк и Майер, А. Егоров, В. Галь, М. С. Лап- 
тева-Попова). Мы исследовали РОЭ при условиях минимального взятия 
крови для лабораторных анализов. 


При анализе полученных данных мы обращали, в оснор- 
ном, внимание на динамику сдвигов показателей РОЭ в за- 
висимости от периодов голодания и питания. 

Как показывают наши данные, в первый период голода- 
ния (1—4 дни) сдвиги РОЭ носят неопределенный характер, 
независящий от исходного фона. Так, в 9 исследованиях РОЭ 
ускорилась по сравнению с исходными цифрами (средкее от- 
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клонение -+5,5). В трех случаях наблюда 
(среднее отклонение —6,3). В остальн 
практически не изменялась. О 


еее обнаруживается определенная тенденция К за- 
медлению РОЭ. Это замедление темболее отчетливо, чем 
длительнее сроки голодания. Так, из 99 предела ний РОЭ, 
проведенных в сроки с 13 по 40 дни голодания, в 23 наблюда- 
лось замедление по сравнению с первыми днями голодания. 
В этот период обнаруживаются наиболее часто субнормальные 
величины РОЭ (1—8 мм/час). Колебания значений РОЭ в 
подавляющем большинстве носят нерезко выраженный ха- 
рактер. Как ускорение, так и замедление (табл. 4) не превы- 
шает 8—9 мм/час, оставаясь в основном в пределах 3—5 мм/час. 
Можно отметить, правда, несколько большую величину от- 
клонений РОЭ у психически больных по сравнению с практи- 
чески здоровыми лицами (собственные наблюдения и литера- 
турные данные). В то же время следует подчеркнуть, что. на- 
правленность сдвигов РОЭ в том и другом случаях представ- 
ляется однотипной: 


л05ь замелление РОЭ 
ых наблюдениях РОЗ 
днако по мере удлинения сро- 


Таблица 4 


ие ит < ини 


Голодание Питание 





‚А 
к 
о 
я 
>. 
о 


о 619 
Роэ 61.46.54 0.0 5620,7 | 6,9 +0,9 
(вммчак) 65 1.0 8.21 = 


13—40 1—12 в и больше 


= 
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С началом периода питания РОЭ определенно. ускоряется. 
Наиболее часто и наиболее резко выраженное ускорение наб- 
людается в сроки с 8 по 20 дни после начала ме 
прошествии срока, примерно равного периоду голодания, 

игает исходных цифр. р - 

ЖИ полученные данные, можно сказать, что во 

В} вия ИКОг5 алиментарного голодания, в условиях ЕЯ 

пабай ений, обнаруживается тенденция к Е 
ЗамелизНоЕ- До субнормальных цифр наиболее часто и 

ее ед ВО заметно ускоряется. 

г г ' К © 

Е О ан и замедление РОЭ не ки 

1 р лах фи- 

бад о паний происходит в основном в предела 


вы НОРМ основном, совпадают с ие я 

Е < сколько 
 ышеприводенаии авторов, исследовавших РОЭ-в-нескольк 
отличных от наших условиях- ы 





Некоторые показатели гемостаза 


В литературе мы нашли лишь единичные сообщения о подобного рода 
исследованиях. Почти все авторы отмечают, что при голодании Животных 
(Трна, Е. Н. Зорин), также как и при голодании у людей (Бенедикт, Ю. Л. 
Шапиро), процесс свертывания крови в той-или иной степени ускоряется. 
Количество тромбоцитов. в периферической крови в то же время умень- 
шается (Е. Н. Зорин, А. Егоров, В. Галь, М. С. Лаптева-Попова). 

А. М. Ерошкина отметила.изменение томбоцитарной формулы в раз- 
личные периоды пищеварения, в частности она нашла, что через 24— 
часов после приема пищи (период, рассматриваемый ею как голодани 
размеры тромбоцитов уменьшаются. 

В единичных исследованиях гигантоклеточного аппарата (в экспери- 
менте) отмечали как деструктивные изменения в клетках этого ряда, пред- 
щшествующие уменьшению их числа (Сольц), так и, наоборот, увеличение их 
количества (Руже и Жозю (цит. по Бенедикту), И. А. Поберий). 

Данных о содержании протромбина в крови у голодающих, а также 
исследований времени кровотечения мы не обнаружили. 

Свертываемость крови в наших исследованиях определялась 
по Мас и Магро, время кровотечения по Дуке, протромбино- 
вый индекс по Д. П. Боровской и С. Д. Ровинской, тромбо- 
циты по Фонио. 

Контрольными проверками установлены следующие циф- 
ры, принимаемые в наших условиях за норму:  свертывае- 
мость крови 3—7 минут (видимо, в связи с более частым на- 
сасыванием крови в капилляр), время кровотечения 1—4 ми- 
нуты, протромбин 85—110%, тромбоциты 200—400 тысяч в 

1 ммз. 

Как можно видеть из табл. 5, цифровые показатели, ха- 
рактеризующие общую коагуляционную способность крови, 
во все периоды голодания и последующего питания оказы 
ваются в пределах физиологической нормы. В то же время 
следует отметить определенную тенденцию к ускорению свер- 
тываемости крови, наиболее отчетливо проявляющугюся в от- 
даленные сроки голодания (13—40 дни), а также через две 
недели после начала питания. 

Более отчетливые изменения отмечаются при определении 
начала свертывания крови. 

Так, образование первых нитей фибрина наступает вдвое 
быстрее (по сравнению с исходным фоном) уже с первых 
дней голодания и продолжает оставаться ускоренным во все 
периоды голодания и последующего питания. По мере удли- 
нения сроков голодания, время, отмечаемое с момента выпа- 
дения первых нитей фибрина до окончательного образования 
кровяного свертка, постепенно сокращается. 

Следует также отметить. волнообразный характер изме- 
нения свертываемости крови в различные периоды полного 
голодания. (Колебания показателей свертываемости в наших 
наблюдениях статистически вероятны или близки к вероят- 
ВЫМ.) 
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Таблица 5 


Свертываемость ”. го | 
(в- секундах). | Время. кро ПРотром- 


р = ЗОТЬчЕНИЯ | ЗОИНОВЫЙ Тромбоциты 
начало. | конец (секундах) — _ВИДекс (8-1 мы) 


Периоды 


(в %) 


314000 
== 38330 





362000 
= 28440 





5—12 |. ‹ 3540С0 
. 394720 





Голодание 





13—10 401060 
: 5- 44290 





1-12 366000 
+ 19260 
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13 и 6 371000 
больше } == 16460 

















Таким образом, можно сказать, что полученные нами 
данные о свертываемости крови при полном ` алиментарном 
голодании у людей в основном совпадают с литературными 
данными. 

Изменение времени кровотечения (взятого в среднем для 
всех случаев) также происходит волнообразно. Так, отме- 
_чается некоторое удлинение времени кровотечения в первые 
дни голодания (1-—4 дни), достаточное отчетливое укороче- 
ние (Т=2,1) в средние сроки (5—12 дни) и вновь статисти- 
чески достоверное удлинение (Т=256)-в отдаленные сроки 
голодания (18—40 дни). В вобстановительном периоде время 
кровотечения оказывается близким к исходным цифрам. 

Из табл. 5 видно, что параллелизма между продолжитель- 
ностью кровотечения из места укола и временем свертывания 
крови при голодании не наблюдается. Удлинение времени 
кровотечения совпадает с ускорением свертываемости крови и 
наоборот. м 

Отсутствие параллелизма в изменении этих показателен 
большинство авторов относит за счет того, что уколочная 
проба по Дуке отражает в основном состояние тонуса сосуди- 
стой стенки и агглютинационную способность пластинок 

(И. А. Кассирский и А. Г. Алексеев). 
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В связи с последним интересным представляется изучение 
количественных и качественных сдвигов _В тромбоцитарнол 








составе крови при полном голодании. и 
Как можно видеть из табл. 5, количество тромбоцитов в р 
периферической крови (в | ммз) не оказывается ниже сред- асс 
ных исходных ‘цифр ни в одном из периодов голодания. В от- клет 
даленные сроки голодания (13—40 дни) наблюдается неко "об 
торое увеличение их числа. В это же время в большинстве ныеа 
случаев можно было отметить появление значительного числа р оби 
мелких форм с компактным, резко выраженным грануломе- нако 
ром, интенсивно красящимся азуром и с хорошо различимоин сельН 
гиалоплазмой. (Во избежание артефакта, мазки, окрашенные Наибо 
по Романовскому, на мгновение помещались в метиловый ал- = 
коголь.) я 
Изменения в качественном составе и величине тромбоци- (м 
тов обнаруживались и в более ранние сроки голодания. Так, больш 
в 14 случаях, в сроки с 5 до 12 день голодания (период, со- лежащ 
ответствующий максимальному развитию ацидоза), наблюда- клеточ 
лось появление более крупных (4—6 и), бледно окрашенных жЖенны 
пластинок с нечетким грануломером. Кроме этого, наблюда- |ивати 
лось появление так называемых «форм раздражения» (гру- нано 
шевидные, удлиненные, хвостатые пластинки). С 
Однако количество более мелких пластинок (1,5—3,0 и) и 
оказывалось превалирующим во все сроки голодания. отшну 
Таким образом, в различные сроки голодания можно было дИИ зр 
отметить как анизсцитоз, так и пойкилоцитоз пластинок. тенден 
Уже при анализе характера изменений тромбоцитарного ПолНОт 
состава периферической крови можно было составить пред- ИоНад 
ставление о том, что функциональная активность гигантокле- едет 
точного аппарата в первые два периода голодания не сни: Ромб» 
жается. Иод 
Можно было также полагать, что пластинки в основном до к 
образуются из вполне зрелых мегакариоцитов. Функциональ- м 
ная активность самих пластинок, видимо, усиливается. Об | Ва Ро 
этом говорит как структура грануломера, так и уменьшение ба С 
пластинок при одновременном возрастании их количества в ем 
1 мм? периферической крови, что, естественно, приводит к уве- ил 
личению суммарной площади. Так, например, у обследован- к. 
ной больной Н-ой до голодания количество тромбоцитов со- В 
ставляло 120375 в | ммз, при среднем диаметре тромбоцита ках 
3,24 и и средней площади тромбоцита 8,25 ц?. На 10 день го- ма 
лодания количество тромбоцитов увеличилось до 494 500 в № 
1 ммз при. среднем диаметре тромбоцита, равном 2,82 и, и его м 
средней площади 6,23 |. : та, 
Как можно видеть, площадь поверхности тромбоцитов в ы 
1 ммз крови на 10 день. голодания возросла по сравнению с м Пр 
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исходной в 3 раза. 


. Приг неследовании пунктатов костного 
мозга (4, 9, 11 и 26 дни голодания и 7, 17 и 43 дни последую- 


щего питания) мы обнаружили сдвиги в количественном и 
качественном составе. гигантоклеточного аппарата, нодтвер» 
ждающие, на наш взгляд, выводы, сделанные на основании 
исследования периферической крови. Количество гигантских 
клеток. при голодании (в мазке, на 50 полей зрения) колеба- 
лось от 3 до 8. Во всех пунктатах превалировали вполне зре- 
лые мегакариоциты с хорошо дифференцированными ядрами 
и обильнсй азурофильной зернистостью. в цитоплазме. Од: 
нако- на 4 и. 26 дни голодания можно было отметить относие 
тельное увеличелие-числа более «молодых» гигантских клеток. 


Наиболее резко сдвиг влево был выражен на 17.день восста- 
новительного периода. 


Следует отметить, что во всех ‘пунктатах можно видеть 
большое. количество тромбоцитов на всех стадиях развития, 
лежащих как внутриклеточно, так и внеклеточно. При вне- 
клеточном расположении. тромбоциты оказывались располо- 

е и в-виде конгломератов, что обычно принято расемат- 
ривать как признак, указывающий на их хорошую агглюти- 
национную способность. === . 

Следует также отметить, что тромбоциты при голодании 
отшнуровываются, видимо, от мегакариоцитов различных ста- 
дий зрелости. На основании’этих данных можно думать о 
тенденции к снижению количества гигантских клеток во время 
полного алиментарного голодания, в то время как их функ- 
циональная активность (образование полноценных пластинок) 
представляется не нарушенной. Что касается уровня про- 
тромбина в крови (в %), то колебания его показателей про- 
исходят в пределах физиологической нормы. На 5—12 дни 
голодания наблюдается статистически вероятное снижение 
протромбина. Это снижение совпадает с некоторым замедле- 
нием свертываемости крови. В дальнейшем уровень протром- 
бина вновь поднимается, несколько превосходя в периоде пи- 
тания исходные цифры. 

Следует отметить, что помимо сдвигов, обнаруживаемых при анализе 
средних цифр, так же как и для других показателей, наблюдается значи- 
тельная вариабильность всех вышеуказанных данных в различные периоды 
исследования. 

Так, максимальная вариабильность числа тромбоцитов отмечается в 
отдаленные сроки голодания, продолжительности кровотечения — в пер- 
вые дни голодания, свертываемости и протромбина — в первые дни вос- 
становительного периода. 


Принципиальных отличий в сдвигах всех показателей при 
толодании как практически здоровых, так и психически боль- 
ных в условиях наших наблюдений мы не отметили. 
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Заключение 


Полученные данные мы склонны рассматривать как след- 
ствие проявления адаптации организма человека к изменив- 
шимся условиям существования, 

‚ В связи с этим представляется целесообразным особо вы- 
елить первый период голодания (1—4 дни), во время кото- 
ого и происходит резкая перестройка с условий «экзогенного» 
итания на условия питания «эндогенного» (Шенк и Майер). 

Первый период голодания по своему клиническому про- 
явлению, биохимическим, эндокринным и т. п. сдвигам, на наш 
взгляд, представляет собой аналогию «активной борьбы» 

(В. В. Пашутин), одну из форм приспособления к голоданию. 

Как можно было видеть, в гематологическом отношении 
этот период характеризуется образованием сгущения кровч. 
Причем, как мы пытались показать, сгущение крови, видимо, 

образуется не только за счет плазмореи, но и за счет мобили- 
зации депонированных эритроцитов, а также за счет ускоре» 
ния процессов созревания эритро-нормобластов. Можно пола- 
гать, что подобного рода реакция организма представляется 
«биологически целесообразной». 

Во-первых, относительное увеличение числа эритроцитов 
Е гемоглобина вполне согласуется с более высоким уровнем 
обмена, наблюдающимся в этот период. Во-вторых, создание 
подобного эритроцитарного депо может рассматриваться как 
своеобразное приспособление к условиям голодания, з резуль- 
тате чего создается возможность в течение длительного вре- 
мени подлерживать количество эритроцитов в периферической 
крови на уровне, достаточном ‘для изменившихся функциональ- 
ных потребностей организма. 

Можно также полагать, что изменение лейкоцитарного со- 
става крови, наблюдавшееся в этот период, и, в частности, 
гипоэозинофилия и лимфопения, являются гематологическим 
выражением стрессорного воздействия полного голодания на 
организм человека. В этом случае первый период голодания 
можно рассматривать как стадию тревоги общего адаптацион- 
ного синдрома по Селье. Последующие периоды характери- 
зуются уже свершившейся адаптацией к условиям полного 
голодания. В эти сроки голодания (5—12 и 13-—40 дни) кли- 
ническая картина, биохимические и другие сдвиги принципи- 
ально отличаются от сдвигов, наблюдаемых в первые дни го- 
лодания (подробно: смотри главу 8). 

В частности, снижается уровень основного обмена и умень-` 
пается расходование э ии. Все это дает нам оснбвание 
провести аналогию между этими периодами и «пассивной 
борьбой» -(В. В. Пашутин), также представляющую собой 
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одну из форм приспособления животного организма к усло- 
виям голодания, (Следует напомнить, что конкретным приме- 
ром «пассивной борьбы» считают состояние зимней спячки у 
некоторых животных.) 

В крови в этот период наблюдаются различия в реакции 
«белой» и «красной» крови. Наиболее устойчивой к голоданию 
оказывается система красной крови (эритрон). Длительные 
сроки существования эритроцитов (90-120 дней), отсутствие 
указаний на резкое снижение их устойчивости в процессе го- 
лодания, а также создание своеобразного депо в первые дни 
голодания, == все эти факторы, на наш взгляд, могут служить 
объяснением подобной устойчивости, : 

Можно также думать, что вышеперечисленные моменты 
являются и причиной менышей затронутости костномозгового 
эритропоэза, выражающейся, в частности, в том, что митоти- 
ческая активность эритробластического ряда снижается 
весьма незначительно даже в отдаленные сроки голодания. 

_ В то же. время, уже с первых дней голодания, количество 
лейкоцитов в периферической крови несколько снижается, а 
в отдаленные сроки голодания образуется заметная лейкопе- 
ния. Как мы показали, лейкопения образуется в основном за 
счет нейтропении. . 

Можно думать, что массивное разрушение нейтрофиль- 
ных лейкоцитов в периферической крови, относительно корот- 
кие сроки ‘их жизни являются моментами, предъявляю- 
щими к костномозговому нейтрофилопоэзу повышенные функ- 
пиональные требования. С другой стороны, значительная по- 
теря нуклеиновых кислот, связанная с уменьшением числа лей- 
коцитов, может явиться конкретной причиной снижения мито- 
тической активности элементов миэлобластического ряда 

(Т. С. Истманова и В. А. Алмазов). 

В этих условиях поддержание относительного постоянства 
числа нейтрофилов в периферической крови может осущест- 
вляться, как нам кажется, за счет значительно более устой- 
чивых процессов дифференциации без деления. В этом случае 
используются уже имеющиеся более зрелые резервы неитро- 
фильных элементов костного мозга (А. А. Заварзин). На 
маш взгляд, эти периоды голодания вполне возможно отож- 
дествлять со стадией резистентности общего адаптационного 
синдрома по Селье. 

Как можно видеть, при полном а 


крови сохраняется в течение, по крайней мере, 30—40 дней. 
Более резких изменений, отмечаемых, как правило, в экс- 

перименте, мы не наблюдали. Возвращаясь к началу нашей 

статьи мы вновь хотели бы подчеркнуть, что подобное отли“ 
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лиментарном голодании 
у людей относительное постоянство морфологического ссстава | 










































от того, что внимание авторов, исследовавших кровь при пол- 
ном голодании животных, акцентировалось, в основном, на 
более отдаленных периодах голодания, которые мы в усло- 
виях наших опытов не наблюдали (потеря веса тела 30% и 
больше к исходному). 

Это дает нам основание полагать, что проведенные нами 
исследования относятся к периоду еще не исчерпанных ком- 
пенсаторных возможностей гемопоэза в условиях полного 
алиментарного голодания людей. 

В связи с этим необходимо отметить, что определенные 
деструктивно-дегенеративные изменения, наблюдаемые в ко- 
стномозговых элементах в различные сроки голодания (ци- 
толиз, вакуолизация, пикноз ядер нормобластов, и т. д.), воз- 
можно, следует’ рассматривать как проявление продолжаю- 
щегося, несколько видоизмененного, функционирования ге- 
мопоэза в-условиях острого дефицита пластических и энер- 
гетических материалов (М. В. Войно-Ясенецкий). 

Наши данные, еще раз вскрывая колоссальные пластиче- 
ские возможности гемопоэза, в то же время показывают, что 
полное алиментарное голодание вызывает активизацию адап- 
тационно-компенсаторных механизмов, выработанных и за- 
крепленных в процессе длительного филогенеза в борьбе жи- 
вотного организма с голоданием и достигших своего макси- 
мального совершенства у людей (И. В. Давыдовский). Основ- 
ной направленностью этих механизмов, выявляемых при ге- 
матологическом исследовании, является стремление к поддер- 
жанию клеточного состава периферической крови на уровне, 
‘необходимом и относительно достаточном для поддержания 
функционирования в изменившихся условиях существования. 

С другой стороны, анализ изменений в составе крови, на- 
блюдаемых в восстановительном периоде и свидетельствую- 

ий об интенсификации процессов регенерации, может слу- 
ить наглядной иллюстрацией к положению о том. что само 
лиментарное голодание является причиной последующего 
силения процессов самообновления. 

По мнению И. А. Кассирского, наибольший интерес в по- 
добных исследованиях представляют не обнаруживаемые из- 
менения в системе крови, а то, что эти сдвиги носят значи- 
тельно менеее выраженный характер, что можно было ожи- 
дать, учитывая воздействие на организм столь мощного био- 
логического фактора, каким является полное длительное али- 
ментарное голодание. . 
°_ Таким образом, гематологические д 
еще одним доказательством в пользу 
ного голодания, применяемого в качест 
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анные могут послужить 
физиологичности пол- 
ве лечебного метода. 


чие от экспериментальных данных зависит в первую очередь 
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апа]узег; %$651в гезё$ Бе]1рз $о логша]11зе 
$5е1г Гапс$10па1 вфафаз. 

5. АС1081в ргоуокеа Бу Фавб1ов апа 
1658 ссшрепваб) оп ге?1ес$ а тоЪ111ва- 
$101 ог аефох1Ру105 аеРерсе шесрап1 зв 
м51св ргофаЪ1у р1ау ап 1трог$апф го]1е 
11 55е пей$га11взаб1оп оф бох1ав авво- 
с1абеа и16В 60е эзсв12орпгеп1с ргосезв. 

Аз а Рога оЁ ргобесф1уе бПегару, 
$Ве сопбго11е@ Ра3$1п5 саге 13 езре- 
с1а11у 1041сабеа 1п $5е ргезепсе ог 
‚ 81508 вибев6115 а 913збагЬалсе 1п %Ве 


` ©053е8е 















| горсёфова1 вбафав о? фе 10$егиа1 свешо- 
ава за$егосерфауе апа1узег, 85 ехешр11- 
{1е4 Ъу $не цуросвойаг1ас вувагоше оф 5с01- 


— рорпгер1а. | 

>. . Неша$о10Е1са1 э5а@1ев (Т.Г. Звар1го) 

Е, вауе зпома %5Ва% сопфго11е8 Ёа35105, Фаг 
Ц г5151е а1%ега- 


Фтош салз1п& апу 1ггеуе 
$108 40 %е 51004 р1с ге, $5112] абез 


Е а 3$г1к105 3 п$еп31#1са$фой ор гевепега- 
Г ф1уе, ада сопзедает® 1у шефаЪо]11с рго- 
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НННОГО ГОлОДа- 


става крови (и 
5 13 0- 
се разгрузочно- 





ЗАМЕЧЕННЫЕ ОПЕЧАТКИ 




















яз & 
2.Я | Строка Напечатано | Следует читать — 
О = | 
5 14 св. | приндалежит принадлежит 
7 2 св. голодания голоданием 
7 17 св. в известности в известной степени 
21 2 св. | количества | количество 
27 18 св. | повышении понижении 
44 19 сн. ангеров авторов 
45 14 св. | ‚полиэтиологичная“ | „полиэтиологична“ 
19 | заглавие (запятая после (запятая после сло- 
| слова — лечения) ва — исследования) 
79 14 св. | УПТ порядка Ш порядка 
77 | Же: мечать мечтать 
93 95 св. | кончик края | кончик и края . 
03 О.В. | катотонической кататоническои > 
17 Верти- | катотоническая | кататоническая от 
кальная | 
строка | | 
17 5 с | психического | психотического 
117 3 сн. пезавершенным —71 | незавершенным —17 
129 | 7 св. | наряду с этих | наряду с этим 
47 20 св. | огранизмом | организмом 
166 | 2 сн. | гемопэтических гемопоэтических 
1 


Зак. 4428 —63 














ТОО МАННУЗОЗИЕО И ИИНЗЕ-ОСНЫХ ЗИНЗЬЗЫ 


ричи 












